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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
КТ -  компьютерная томография
МРТ -  магнитно-резонансная томография
ПЭТ -  позитронно-эмиссионная томография
РЗОО -  позитивный компонент вызванного потенциала с латент­
ностью 300 мс
СГМ -  сотрясение головного мозга
УМЛС -  ушиб головного мозга легкой степени
УНВ -  условная негативная волна
ЦНС -  центральная нервная система
ЧМТ -  черепно-мозговая травма
ЭЭГ -  электроэнцефалография
GCS -  шкала комы Глазго
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ВВЕДЕНИЕ
В общей структуре черепно-мозговых повреждений около 80% 
составляют легкие черепно-мозговые травмы (ЧМТ). К ним относят со­
трясение головного мозга (СГМ) и ушибы головного мозга легкой сте­
пени (УМЛС). В подавляющем большинстве случаев легкие ЧМТ име­
ют благоприятный прогноз, характеризуются быстрым восстановлени­
ем самочувствия и протекают, как правило, без опасных для жизни ос­
ложнений. Однако частота и распространенность данной категории 
нейротравм делает суммарные затраты, связанные с организацией не­
отложной помощи пострадавшим, довольно значительными даже при 
минимальном объеме диагностических и лечебных мероприятий.
Обширные катамнестические данные позволяют утверждать, что 
диагностика и лечение легких ЧМТ остаются неудовлетворительными. 
Недооценка признаков УМЛС, как и неоправданно расширенная диаг­
ностика СГМ, носят распространенный характер. В то же время, накоп­
ление среди населения лиц с последствиями нейротравм стало не толь­
ко медицинской, но и социально-экономической проблемой всего со­
временного общества [Гиткина Л.С., Смычек В.Б., 1993-1999; Rizzo М., 
Tranel D., 1996].
На протяжении двух последних десятилетий в результате экспе­
риментальных и клинических исследований накоплены новые данные о 
патоморфологии, механизмах пато- и саногенеза черепно-мозговых по­
вреждений [Олешкевич Ф.В., Касумова С.Ю., Педаченко Е.Г., Полищук 
Н.Е., Полякова В.Б., Потапов А.А., Рабинович С.С., Сумский Л.И., 
Харкевич Н.Г., Федулов А.С., Adams J.H., Ommaya А.К., Gennarelli 
Т.А., Miller J.D., Parkinson D., Povlishock J.T., Jenkins L.W. и др.]. В со­
временной классификации, действующей в большинстве стран на тер­
ритории бывшего СССР, уточнены и пересмотрены диагностические 
критерии СГМ и УМЛС, из рамок легкой ЧМТ исключены заведомо 
более тяжелые повреждения мозга [Коновалов А.Н., Васин Н.Я., Лих- 
терман Л.Б., Потапов А.А., Ромоданов А.П., Самотокин Б.А. и др., 
1986]. Проделана значительная работа по выработке и внедрению уни­
фицированной междисциплинарной классификации ЧМТ.
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Большое число работ отечественных специалистов было посвя­
щено различным аспектам патогенеза, диагностики и лечения легких 
ЧМТ [Ромоданов А.П., Тушевский В.Ф., Копьев О.В., 1987; Алексеенко 
Ю.В., Бурлуцкий А.П., 1988; Курако Ю.Л., Букина В.В., 1989; Парна- 
раускене Р.К., 1989; Лукомский И.В., 1990; Народов А.А., 1990; Пота­
пов А.И., 1990; Насалик Б.Г., 1991; Привалова Н.Н., 1991; Даценко И.Б., 
1992; Шутов А.А., Шерман М.А., 1992; Мудрова О.А., 1995 и др.].
Проблема легких ЧМТ остается предметом разносторонних 
исследований для экспертов многих стран [Dikmen S., McLean A., Tern- 
kin N., 1986; Gronwall D., 1989; Levin H.S., Eisenberg H.M., Benton A.L., 
1989; Alves W.M., 1992; BohnenN., Twijnstra A., 1992; Evans R.W., 1994; 
Dixon C , Taft W., Hayes R., 1993; Servadei F., Ciucci G., Loroni L., 1995; 
Minderhoud J.M.,van Zomeren A.H., van der Naalt I ,  1996; Rizzo M. Tra- 
nel D., 1996; Telasdale T.W., Engberg A., 1997; Wild K„ Terwey S., 1998; 
Brooks L, Fos L.A., Greve K.W., 1999; Lewine J.D., Davis J.T., Sloan J.H., 
1999 и др.]. Тем не менее во взглядах на сущность легкой ЧМТ и СГМ, 
в частности, до сих пор не существует полного единства мнений. Раз­
ногласия присутствуют как в вопросах терминологии, так и в определе­
нии приемлемых диагностических критериев СГМ и УМЛС. Более то­
го, в доступной широкому кругу специалистов литературе последних 
лет отсутствуют современное обобщенное описание клинических форм 
легкой ЧМТ и конкретные рекомендации по ведению пострадавших. 
Эта ситуацйя во многом объясняется специфическими особенностями 
легких ЧМТ, а также Некоторыми ограничениями разрешающих воз­
можностей существующих методов инструментальной диагностики в 
отсутствии признаков грубого структурного поражения ЦНС.
Легкие ЧМТ имеют широкий спектр преимущественно субъек­
тивных клинических проявлений. Как при СГМ, так и прй' УМЛС они 
значительно варьируют по выраженности и продолжительности, что за­
ставляет сомневаться в адекватности оценки тяжести травмы и состоя­
ния пострадавших до полного выздоровления. При этом сущность и 
информативность отдельных привычных диагностических признаков 
СГМ требует уточнений. Клиническая специфика СГМ такова, что рас­
познавание этой наиболее легкой формы черепно-мозговых поврежде­
ний с быстро обратимыми расстройствами сознания часто строится на 
ретроспективном изучении данных анамнеза и носит вероятностный 
характер.
Отсутствие надежных объективных критериев Нарушения функ­
ционального состояния ЦНС у больных с СГМ вызывает серьезные за­
труднения в подтверждении'факта травмы, оценке динамики патологи­
ческого процесса, определении эффективности терапии и прогнозиро­
вании выздоровления. Такая ситуация, помимо сугубо лечебных, созда-
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ет комплекс трудноразрешимых проблем экспертно-юридического ха­
рактера. Многие специалисты переоценивают возможности методов 
инструментальной диагностики различных форм легких ЧМТ. Как пра­
вило, с их помощью можно исключить лишь более тяжелые варианты 
поражения головного мозга. При отсутствии макроструктурных повре­
ждений наиболее адекватными в оценке динамики травматического 
процесса следует считать методы количественного анализа ЭЭГ, иссле­
дование вызванной биоэлектрической активности и нейрофизиологиче­
ских коррелятов сложных форм когнитивной и сенсомоторной деятель­
ности мозга, методы психологического тестирования, которые в сово­
купности позволяют произвести комплексную оценку тонких наруше­
ний функционального состояния ЦНС [Иваницкий А.М., Кирпиченко 
А.А., Стрелец В.Б., Гриндель О.М., Гнездицкий В.В., Данилова Н.Н., 
Илюхина В.А. и др.]. Однако до сих пор эти методы с учетом разногла­
сий о сущности и диагностических рамках легкой ЧМТ и СГМ дают 
противоречивые или плохо воспроизводимые результаты.
В последние годы во многих странах с целью повышения эффек­
тивности нейротравматологической помощи предпринимаются попыт­
ки создания надежных алгоритмов распознавания, единых стандартов 
инструментального обследования и ведения больных с различными 
формами ЧМТ [Briggs М., Clarke Р., Crockard A. et al., 1984; Servadei F., 
Ciucci G., Loroni L. et al., 1995; Twijnstra A., de Kruijk J.R., Meerhoff S. et 
al., 1998; Rosenberg J., Zitnay G., Zhannuck G., 1998 и др.]. Благодаря 
широкому использованию методов нейровизуализации (КТ, МРТ) обо­
значилась тенденция значительного сокращения числа больных, прохо­
дящих обследование и лечение по поводу легкой ЧМТ в стационарных 
условиях [Thurman D., Guerrero J., 1999]. Однако для реализации этой 
экономически привлекательной программы необходима разработка 
стандартной схемы обследования пострадавших, которая с использова­
нием доступных методов инструментальной диагностики гарантирует 
высокую надежность исключения более серьезных повреждений мозга. 
К сожалению, в отечественной нейротравматологии до настоящего 
времени не существует четких, общепринятых и научно обоснованных 
стандартов обследования и ведения больных с легкими ЧМТ. Это за­
частую приводит к недоразумениям и ошибкам в организационной, ле­
чебной и экспертной работе.
Таким образом, совершенствование диагностики легких ЧМТ 
продолжает оставаться одной из серьезных проблем современной ней­
ротравматологии. Ее разрешение требует усилий специалистов различ­
ных направлений. Они должны быть нацелены на поиск способов объ­
ективной количественной оценки нарушений функций ЦНС и адекват­
ной интерпретации механизмов патогенеза легких ЧМТ. С другой сто­
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роны, необходимо уточнение надежности и определение практически 
приемлемых диагностических критериев СГМ и УМЛС, а также пред­
ложение эффективных алгоритмов распознавания основных форм лег­
кой ЧМТ и ведения пострадавших, которые бы исключали высокий 
риск развития осложнений и последствий. Поиску решений обозначен­
ных проблем и было посвящено настоящее исследование.
В монографии приводятся результаты комплексного обследова­
ния 216 больных с различными формами легких ЧМТ, а также предла­
гается обзор современных публикаций отечественных и зарубежных 
специалистов, работающих в данной области неврологии и нейрохи­
рургии. Для изучения патологических и компенсаторных механизмов 
острого периода легкой ЧМТ был применен комплексный клинико­
психофизиологический подход. Он включает количественно­
динамический анализ основных клинических проявлений травмы, из­
менений спонтанной и вызванной биоэлектрической активности голов­
ного мозга, оценку состояния систем вегетативной регуляции, а также 
некоторых параметров психологической сферы пострадавших с ЧМТ.
С этой целью проводился компьютерный топографический ана­
лиз спектра мощности ЭЭГ и исследование сложных форм вызванной 
биоэлектрической активности головного мозга -  условной негативной 
волны (УНВ) и зрительных вызванных потенциалов с компонентом 
Р300. Для оценки состояния систем вегетативной регуляции использо­
ван математический анализ вариабельности сердечного ритма -  компь­
ютерная кардиоинтервалография. Кроме того, применялись методы 
психологического тестирования для определения личностной тревож­
ности и преморбидного уровня психовегетативной дезадаптации.
Основной объем исследований выполнен в условиях нейротрав­
матологического отделения Витебской областной клинической больни­
цы и лаборатории клинической нейрофизиологии кафедры неврологии 
и нейрохирургии Витебского государственного медицинского универ­
ситета.
Автор считает своим долгом выразить признательность сотруд­
никам нейротравматологического отделения Витебской областной кли­
нической больницы, кафедры неврологии и нейрохирургии Витебского 
государственного медицинского университета за поддержку при вы­
полнении этой работы, а также С.Г. Комиссарову и П.П. Потапенко -  
специалистам в области информатики и современных компьютерных 
технологий, благодаря участию которых было обеспечено непрерывное 
совершенствование технических возможностей лаборатории клиниче­
ской нейрофизиологии и внедрение современных компьютерных мето­
дов нейрофизиологических исследований.
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Г л ава 1
ЧАСТОТА И СТРУКТУРА ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ
По данным отраслевой научно-технической программы «Травма 
центральной нервной системы», которая выполнялась в 1985-1990 го­
дах, в крупных городах на территории бывшего СССР на 1000 жителей 
в течение года случается от 2 до 7 (в среднем -  4) острых ЧМТ [71, 120, 
132]. Несколько болер высокие показатели распространенности острых 
ЧМТ приводятся в отчетах Национального статистического центра здо­
ровья США -  6 случаев на 1000 человек в год [206, 355]. При этом лег­
кие черепно-мозговые повреждения по результатам большинства эпи­
демиологических исследований составляют от 60 до 90% общего коли­
чества зарегистрированных нейротравм [132, 224, 231j 255]. Их частота 
с некоторыми вариациями приближаются к уровню 130-170 случаев на 
100000 человек населения в год [231].
Легкие ЧМТ обычно в 2-3 раза чаще случаются у мужчин, чем у 
женщин. Подавляющая часть пострадавших в момент травмы находит­
ся в наиболее активном возрасте -  15-24 года. Если у подростков и лиц 
молодого возраста в структуре нейротравм доминирует СГМ (80-85%), 
то у пострадавших старше 40 лет половину всех случаев ЧМТ состав­
ляют ушибы и различные формы сдавления мозга [132]. В экономиче­
ски развитых странах основной причиной легких черепно-мозговых по­
вреждений являются дорожно-транспортные происшествия (42%), не­
сколько реже травмы возникают при падениях в быту (23%) и крими­
нальных происшествиях (14%), на спортивных занятиях (12%) и при 
других обстоятельствах (9%) [231]. В сводных данных некоторых 
крупных клиник среди причин легких ЧМТ чаще всего фиксируются 
падения в быту (53,5%) и автодорожные происшествия (37%) [260].
Данные отечественной статистики обычно содержат сведения о 
характере ЧМТ без учета отдельных вариантов и тяжести повреждений. 
Повсеместно отмечается преобладание бытовых травм (49-78%), в то 
время как дорожно-транспортные происшествия являются причиной 
повреждений черепа и головного мозга только в 10-30% случаев, а про­
изводственный травматизм составляет 12-15% [71, 120, 132]. Среди 
ЧМТ бытового характера обращает на себя внимание большой удель­
ный вес умышленных (криминальных) травм -  26-49%. У 6-20% по­
страдавших с ЧМТ констатируется алкогольное опьянение.
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Во многих странах СНГ действует положение об обязательной 
госпитализации всех больных с острыми ЧМТ, однако его реализация 
часто сопряжена с целым рядом трудностей объективного и субъектив­
ного характера. Госпитализация больных с ЧМТ в неврологические и 
нейрохирургические отделения может составлять не более 40-60%. Ос­
тальные пострадавшие по разным причинам оказываются в хирургиче­
ских, терапевтических, травматологических, то есть в «непрофильных» 
отделениях, где возможности полноценного обследования и лечения 
существенно ограничены.
Есть основания утверждать, что истинная частота легких череп­
но-мозговых повреждений обычно превышает показатели официальной 
статистики. Сравнительно редко СГМ или УМЛС упоминаются в ме­
дицинской документации при сочетанных травмах, особенно при нали­
чии тяжелых повреждений экстракраниальной локализации. Опреде­
ленные сложности учета возникают в связи с тем, что первичное обра­
щение пострадавших происходит к специалистам различного профиля: 
неврологам, нейрохирургам, травматологам, хирургам, стоматологам 
или врачам общей практики. Некоторые разногласия в отношении 
классификации, терминологии и диагностических критериев легкой 
ЧМТ создают существенные трудности сопоставления результатов ис­
следований, посвященных структуре и распространенности данной ка­
тегории нейротравм. Практически отсутствуют достоверные сведения о 
соотношении СГМ и УМЛС, а также минимальных повреждений голо­
вы среди больных с ЧМТ на амбулаторном и стационарном этапах ока­
зания медицинской помощи.
Существует целый ряд причин, заставляющих самих пострадав­
ших с легкими ЧМТ пренебрегать медицинской помошью или даже из­
бегать обращения к специалистам. Это, прежде всего, отсутствие угро­
жающих нарушений самочувствия, желание избежать обнаружения 
признаков сопутствующего алкогольного опьянения, стремление 
скрыть факт автодорожного происшествия или криминальные обстоя­
тельства травмы, не допустить разглашения семейных конфликтов, 
опасения'за спортивную карьеру и некоторые другие.
Изучение возрастной структуры пострадавших с легкими ЧМТ, 
госпитализированных в специализированное областное нейротравмато­
логическое отделение показывает, что она соответствует общим тен­
денциям в статистике нейротравм [138, 142, 224]. Средней возраст по­
страдавших с СГМ был 27,8 лет, а возрастная группа 20-29 лет состав­
ляла 53%. Среди госпитализированных больных наиболее часто встре­
чались жители города -  75%. Остальные проживали в районах области. 
В структуре СГМ основное место занимали травмы умышленного 
(криминального) характера -  73%. Около 15% случаев составляли
1Q
травмы в быту. В дорожно-транспортных происшествиях пострадали 
8% направленных в стационар больных с СГМ. В единичных случаях 
отмечены спортивные и производственные травмы. Преобладание 
умышленных травм характерно для условий современного города и 
связано с доминированием группы пострадавших молодого возраста, 
которые наиболее часто оказываются участниками уличными происше­
ствий [71, 120,142].
Среди больных с УМЛС наиболее многочисленной группой были 
также пострадавшие в возрасте 20-29 лет (35%). Вместе с тем около 
47% госпитализированных относились к возрастным диапазонам 30-39 
и 40-49 лет, что отражало более равномерное распределение больных с 
УМЛС в границах молодого и среднего возраста. Средний возраст по­
страдавших был 33,2 года. Как и при СГМ, преобладали жители города 
(71%), остальные проживали в районах области. Преобладали травмы 
умышленного (криминального) и типичного бытового характера -  со­
ответственно 45% и 37% случаев. УМЛС после дорожно-транспортных 
происшествий диагностированы в 12% наблюдений. Спортивные и 
производственные травмы встречались сравнительно редко.
Таким образом, в структуре легких ЧМТ последнего времени об­
ращает на себя внимание превалирование травм криминального харак­
тера, что создает некоторые специфические проблемы в обеспечении 
достоверной диагностики и организации нейротравматологической по­
мощи.
Первичный осмотр и начальное обследование основной части по­
страдавших с легкими ЧМТ осуществляются на уровне амбулаторных 
учреждений или службы скорой медицинской помощи. Тем не менее 
ведение данной категории больных на этапе нейротравматологического 
стационара остается наиболее ответственным.
В общем потоке обращений несколько отличаются сроки госпи­
тализации при СГМ и УМЛС. Время от момента травмы до поступле­
ния в нейротравматологическое отделение при СГМ значительно варь­
ировало, но в среднем составляло около 30 часов. В первые сутки после 
травмы поступило 72% больных. Что же касается ранней госпитализа­
ции (1-3 часа после травмы), то она при СГМ составляла 38%. У боль­
ных с УМЛС стационарный этап обследования и лечения начинался в 
среднем через двое суток -  52 ч. В первые сутки поступило только 57% 
пострадавших. Что же касается ранней госпитализации (1-3 часа после 
травмы), то она составляла только 28%.
Экономические потери, обусловленные легкими ЧМТ, зависят от 
принятой схемы ведения пострадавших и, прежде всего, от продолжи­
тельности нахождения больных в условиях стационара. Например, за­
траты на пребывание одного больного с легкой ЧМТ в клинике Сан
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Диего (США) на протяжении 1 недели в конце восьмидесятых годов 
составляли в среднем 2774 доллара [231], Размер суммарных затрат в 
таких обстоятельствах обращает внимание многих специалистов на не­
обходимость тщательного анализа структуры, особенностей диагности­
ки и принципов ведения наиболее распространенной группы черепно­
мозговых повреждений. В последнее время в некоторых странах на­
блюдается тенденция к уменьшению числа госпитализаций по поводу 
легких ЧМТ, а также сокращения сроков пребывания больных в усло­
виях стационара при возможности повышения эффективности и надеж­
ности их диагностики [355]. Однако помимо прямого экономического 
ущерба при легких черепно-мозговых повреждениях неизбежны кос­
венные потери, учет реального объема которых в силу особенностей 
данной нозологической формы чрезвычайно затруднен.
Все это позволяет представить важность систематического изу­
чения эпидемиологических и статистических особенностей легких 
ЧМТ, а с другой стороны -  оценить масштаб методических, организа­
ционных и экономических проблем, стоящих перед специалистами в 
данном разделе нейротравматологической помощи.
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Г л ав а 2
КЛАССИФИКАЦИЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ТРАВМ
Согласно современной классификации нейротравм, принятой 
специалистами многих стран СНГ [60, 109], выделяют следующие ос­
новные клинические формы черепно-мозговых повреждений:
1. Сотрясение головного мозга
2. Очаговые ушибы головного мозга легкой, средней и тяжелой 
степеней
3. Диффузное аксональное повреждение мозга
4. Сдавление мозга
5. Сдавление головы
Все возможные варианты черепно-мозговых повреждений груп­
пируют по степени тяжести.
Легкая ЧМТ •
•
ЧМТ средней ф
степени тяжести
Сотрясение головного мозга 
Ушиб головного мозга легкой степени
Ушиб мозга средней степени тяжести
Тяжелая ЧМТ Ушиб мозга тяжелой степени 
Диффузное аксональное повреждение мозга 
Сдавление мозга
Переломы свода и основания черепа, внутричерепные кровоиз­
лияния или другие варианты изменений мозговой ткани и ликворных 
пространств механического происхождения (пневмоцефалия, инород­
ные тела) не рассматривают как самостоятельные клинические формы. 
Однако нередко они являются основными компонентами или важными 
дополнительными слагаемыми в развертывании событий травматиче­
ского повреждения мозга.
К закрытой ЧМТ относят повреждения, при которых отсутству­
ют нарушения целости покровов головы либо имеются раны мягких 
тканей без повреждения апоневроза. Переломы костей свода, не сопро­
вождающиеся ранением прилежащих мягких тканей и апоневроза, счи­
тают закрытыми.
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Открытой ЧМТ считают повреждения, при которых имеются ра­
ны мягких тканей головы с повреждением апоневроза, либо перелом 
костей свода с ранением прилежащих тканей, либо перелом основания 
черепа, сопровождающийся кровотечением или ликвореей (из носа или 
уха). При целости твердой мозговой оболочки открытые ЧМТ относят к 
непроникающим, а при нарушении ее целости -  к проникающим.
При отсутствии каких-либо внечерепных повреждений ЧМТ на­
зывают изолированной. Если механическое воздействие вызывает одно­
временно и внечерепные повреждения, травму рассматривают как соче­
танную. Как правило, такие повреждения случаются в автодорожных 
происшествиях и при падениях с высоты. Комбинированная травма 
подразумевает одновременно с механическим воздействие других по­
вреждающих факторов -  термических, лучевых, химических. Особенно 
часто это случается во время промышленных аварий, стихийных бедст­
вий, в условиях военных действий.
ЧМТ вне связи с каким-либо предшествующим нарушением здо­
ровья, которое могло бы привести к падению и ушибам головы, называ­
ют первичной. Вторичные ЧМТ происходят вследствие нарушений соз­
нания, равновесия, ориентировки при многих церебральных и сомати­
ческих расстройствах (например, инсульт, обморок, эпилептический 
припадок, приступ головокружения и т.п.).
ЧМТ у одного и того же человека может случиться впервые и по­
вторно. Каждая из приведенных характеристик ЧМТ имеет большое 
практическое значение в разработке тактики обследования и лечения 
больных, выборе профилактических мероприятий и определении про­
гноза.
Таким образом, к легким ЧМТ относят СГМ и УМЛС [60, 109]. 
Принципиально новой позицией в действующей классификации явля­
ется то, что из рамок легкой ЧМТ были исключены заведомо более тя­
желые повреждения мозга, а самая распространенная клиническая 
форма — СГМ стала рассматриваться как неделимый по степени тяже­
сти и наиболее легкий вариант травматического поражения ЦНС. Тем 
не менее единой и согласованной международной классификации ЧМТ 
до сих пор не существует, как не существует и общепринятого опреде­
ления собственно травматических поражений мозга легкой степени. В 
основу всех известных вариантов классификации ЧМТ положены три 
формы повреждения головного мозга -  сотрясение, ушиб и сдавление. 
Их патогенетическое разграничение было сделано еще в 1774 году 
французским хирургом J. Petit. Систематизация основных вариантов 
ЧМТ на основе объединения структурных, патофизиологических, кли­
нических и функциональных характеристик поражений мозга -  идеаль­
ное, но пока трудно реализуемое решение проблемы.
14
В настоящее время большинство зарубежных специалистов при­
держивается классификации нейротравм, где, помимо выраженности и 
протяженности структурных нарушений в ЦНС, учитываются измене­
ния состояния пострадавших (прежде всего -  уровень нарушения соз­
нания) по шкале комы Глазго (GCS) в ближайшие сроки после травмы. 
Критериями тяжелой ЧМТ считают оценку 3-8 баллов, ЧМТ средней 
тяжести -  9-12 баллов, легкой ЧМТ -  13-15 баллов [252]. Однако сум­
марная оценка по этой шкале в 13-15 баллов позволяет объединить в 
группу легких ЧМТ неоправданно широкий круг повреждений черепа и 
головного мозга. Достаточно противоречивы и некоторые другие кри­
терии тяжести ЧМТ. В таких обстоятельствах сравнение результатов 
разных исследований, посвященных проблемам легкой ЧМТ, является 
трудновыполнимой задачей. Так, УМЛС обычно расценивают как более 
тяжелый и опасный, по сравнению с СГМ, вариант ЧМТ. В то же время 
известно, что до 44% пострадавших со вдавленными переломами чере­
па в момент травмы не отмечают утраты сознания [224,252].
МКБ-10 не содержит отдельной рубрики легких ЧМТ, однако 
включает такие клинические формы как СГМ (SO6.0), а также повреж­
дения (ушибы) головного мозга диффузного и очагового типов (S06.2 и 
S06.3 соответственно). В самостоятельные рубрики выделены эпиду­
ральное (S06.4), субдуральное (S06.5) и субарахноидальное (S06.6) 
травматические кровоизлияния.
За рубежной практике для определения СГМ и легкой ЧМТ дос­
таточно широко используются такие термины как «minor head injury», 
«postconcussive syndrome», «commotio cerebri», «mild contusio cerebri» 
[3, 202]. В настоящее время распространенному в отечественных ис­
точниках диагнозу легкой ЧМТ более всего соответствует, хотя и не 
является полностью идентичной, упоминаемая в англоязычной литера­
туре форма «mild traumatic brain injury». Данный термин эксперты рас­
сматривают как предпочтительный, поскольку с практических позиций 
он более реально определяет круг легких и обратимых травматических 
повреждений ЦНС и терминологически не связан с конкретным меха­
низмом повреждения, каким представляется сотрясение головного моз­
га [52, 55, 127, 174]. Существенно то, что в сравнении с отечественной 
классификацией диагностические рамки mild traumatic brain injury охва­
тывают как СГМ, так и большую часть УМЛС, но не предусматривают 
между ними разграничения. При этом многие специалисты подчерки­
вают клиническую неоднородность всех случаев, которые объединяет 
указанная форма и делают попытки классифицировать основные вари­
анты или предложить градации тяжести легкой ЧМТ [162, 196, 216, 
228, 250, 263, 368]. Тем не менее большинство повреждений, классифи­
цируемых в современных зарубежных публикациях по нейротравмато­
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логии как «mild traumatic brain injury», по основным параметрам все же 
наиболее близки клинической форме ЧМТ, которую в отечественной 
практике определяют как СГМ (commocio cerebri, concussion) [3,177].
Необходимо отметить, что широко распространенный термин -  
«head injury», указывающий в буквальном смысле на травму головы, 
довольно часто используется как синоним травматического поврежде­
ния мозга («brain injury») [177]. Хотя, в действительности за этими при­
вычными определениями могут стоять различные по существу и объе­
му повреждения. Травма головы -  это достаточно широкое понятие, ко­
торое объединяет а) повреждения мягких покровов головы без повреж­
дения костей черепа и вещества мозга, а также б) повреждения черепа и 
головного мозга как при наличии сопутствующих повреждений мягких 
покровов головы, так и без них [125]. И хотя ушиб или повреждение 
мягких тканей, головы как самостоятельная форма в современной клас­
сификации ЧМТ не представлена, разграничение легких ЧМТ и мини­
мальных («субкоммоционных») повреждений головы в структуре всего 
спектра травматических поражений черепа, головного мозга и покровов 
черепа является серьезной проблемой [124].
Таким образом, в систематизации и терминологическом опреде­
лении минимальных повреждений и основных форм легких ЧМТ при­
сутствуют некоторые противоречия и незавершенность, которые за­
трудняют совершенствование диагностики и схем ведения большого 
числа пострадавших. Это свидетельствует о необходимости уточнения 
частоты, структуры и особенностей динамики клинических проявлений 
СГМ и УМЛС с целью выработки ясных диагностических критериев и, 
таким образом, повышения надежности распознавания и дифференциа­
ции указанных форм травматического поражения мозга. Кроме того, 
для реализации более совершенной диагностической программы необ­
ходима разработка адекватного алгоритма обследования пострадавших 
с учетом специфики легких ЧМТ, возможностей современных методов 
инструментальной диагностики и основных положений современной 
патогенетической концепции черепно-мозговых повреждений.
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Г л ава 3
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СУЩНОСТИ И 
МЕХАНИЗМАХ ПАТОГЕНЕЗА ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ
V
Экспериментальные исследования и прижизненная визуализация 
мозга с помощью рентгеновской и магнитно-резонансной КТ значи­
тельно расширили представления о механизмах ЧМТ и позволили 
уточнить некоторые положения ее классификации. В современной ней­
ротравматологии получила развитие концепция очаговых и диффузных 
травматических повреждений мозга [35, 60, 84, 91, 178, 179, 203, 289, 
290]. К очаговым (ударно-противоударная биомеханика) относят уши­
бы мозга легкой степени (отечные), средней (геморрагические) и тяже­
лой (размозжение) степеней, внутричерепные гематомы, субдуральные 
гигромы и вдавленные переломы черепа. Среди диффузных (биомеха­
ника ускорения-замедления) -  диффузное аксональное повреждение 
легкой степени (СГМ), средней и тяжелой степеней. Выделяют первич­
ные и вторичные поражения мозга [179, 184, 290].
В традиционном понимании СГМ и УМЛС -  это травмы, которые 
в рамках легких черепно-мозговых повреждений отличаются, прежде 
всего, по степени тяжести. Вместе с тем, СГМ и УМЛС не могут быть 
результатом любых различных по силе механических воздействий, их 
биомеханика достаточно специфична. «Коммоционное» повреждение 
возникает вследствие кратковременного приложения значительной по 
величине механической энергии. Ведущим в патогенезе СГМ является 
фактор линейного или углового ускорения-замедления, которое возни­
кает в момент гашения скорости при столкновении с препятствием или 
удара тупым твердым предметом по нефиксированной голове [91, 138, 
282]. Наиболее характерными являются случаи падения с высоты роста 
и удара головой о твердую поверхность, удары по голове руками в бок­
се, удары головой при столкновении с препятствием в автодорожных 
происшествиях. Превышение определенного порога ускорения приво­
дит к развитию более тяжелой, чем СГМ, травмы -  ушибу мозга пре­
имущественно диффузного типа с повреждением аксонов и капилляров 
в белом веществе лобной и височной долей, мозолистом теле, сером 
веществе вокруг водопровода, верхних ножках мозжечка, скорлупе и 
других участках мозговой ткани [54, 179]. Удар по фиксированной го­
лове, а также малая площадь соприкосновения с ней объекта, обладаю­
щего высокой кинетической энергией, приводят к переломам костей
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черепа вдавленного типа и локальным поражениям мозга и его оболо­
чек, что характерно для очаговых ушибов мозга [90,91, 200,203].
Патоморфологический субстрат СГМ является предметом про­
должительной дискуссии. Основная проблема -  отсутствие возможно­
стей прижизненной гистологической верификации СГМ у человека, не­
адекватность и трудности клинических сопоставлений при моделиро­
вании СГМ в экспериментах на животных [289]. Как известно, наибо­
лее легко клинический феномен СГМ можно вызвать у высших прима­
тов, в то время как другие представители животного мира могут быть 
устойчивы к травмирующим воздействиям, параметры которых (ско­
рость, ускорение-замедление) в десятки раз превышают пределы пред­
ставляющих опасность для человека. И даже результаты исследования 
мозга у пострадавших с картиной СГМ, но погибших от других причин, 
не могут быть бесспорными из-за несомненного влияния многих не- 
уточненных факторов.
Большинство исследователей согласны с тем, что при СГМ от­
сутствуют макроскопические и даже доступные светооптической мик­
роскопий изменения мозгового вещества [60, 106, 138]. СГМ характе­
ризуется комплексом ультраструктурных аксональных, синаптических 
и нейроглиальных нарушений, которые обнаруживаются как в области 
коры, белого вещества полушарий, так и в глубинных структурах мозга, 
а также в мозжечке [68, 96, 140, 147, 187, 299]. Им сопутствуют ультра- 
цитохимические изменения, свидетельствующие о нарушении энерге­
тического метаболизма в нервных клетках, и нейромедиаторные рас­
стройства [20,320,339].
Эти изменения имеют распространенный характер, свойственный 
диффузным вариантам травматического поражения мозга. Однако не­
которые исследователи отмечают при экспериментальном СГМ особую 
ранимость гиппокампа, таламуса, а также медиально-базальных отде­
лов лобных и височных долей мозга [149, 249, 320, 323]. Локализация и 
характер нейромедиаторных нарушений таким образом может объяс­
нить механизмы возникновения когнитивных нарушений при легких 
ЧМТ при отсутствии признаков структурного повреждения мозга. Вы­
явленные ультраструктурные и ультрацитохимические нарушения, как 
и при тяжелых формах ЧМТ, могут иметь первичный или вторичный 
характер, а также определенную стадийность развития, которая имеет 
широкий диапазон -  от нескольких минут до нескольких недель и ме­
сяцев [96,188].
Обратимости клинических проявлений легкой ЧМТ далеко не 
всегда соответствует восстановление структурных нарушений. Счита­
ют, что функционально компенсированные ультраструктурные повре­
ждения мозга при повторных травмах или под действием других пато-
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логических факторов могут стать основой формирования четко очер­
ченных синдромов отдаленного периода травмы [316].
По сравнению с СГМ, патоморфологическая основа УМЛС более 
определенна и доступна для исследователей. При этом описывают то­
чечные кровоизлияния, локальные разрушения мозгового вещества с 
сопутствующими им клеточными реакциями, отеком, сосудистыми и 
ликвородинамическими нарушениями, которые могут иметь как огра­
ниченный, так и распространенный характер [318].
Вместе с тем, концепция диффузных травматических поврежде­
ний мозга позволяет предположить наличие достаточно протяженной 
по глубине, распространенности и обратимости шкалы структурно­
функциональных нарушений, где четкую грань между СГМ и УМЛС 
диффузного типа провести достаточно сложно, как с точки зрения ней­
рогистологии, так и с точки зрения результативности инструменталь­
ных исследований, а также отдельных клинических проявлений травмы 
[140, 195, 221, 248, 254]. В пользу этого мнения свидетельствуют, на­
пример, некоторые данные о снижении перфузии и метаболизма в лоб­
ных и височных областях головного мозга при отсутствии каких-либо 
признаков структурного поражения при КТ и МРТ обследовании у 
больных с легкой ЧМТ [331, 332]. Эти факты позволяют объяснить 
присутствие характерных для легкой ЧМТ симптомов и нарушений да­
же при отсутствии полного выключения сознания в момент травмы.
Следует отметить, что развитие методов нейровизуализации (КТ, 
МРТ, ПЭТ и др.) с расширением возможностей оценки не только струк­
турных, но и функционально-метаболических изменений в ЦНС позво­
ляет приблизиться к прижизненному изучению механизмов патогенеза 
легких ЧМТ и подтверждению диагноза при отсутствии четкой очаго­
вой симптоматики [154, 190, 270, 340, 358, 370].
Наиболее точно происходящие при СГМ нарушения деятельно­
сти ЦНС, вероятно, передает концепция «функциональной асинапсии» 
или деафферентации определенных областей мозга в результате аксо­
нальных и синаптических нарушений [16, 127]. Однако до сих пор кон­
кретные механизмы мгновенного нарушения функций мозга в момент 
удара при СГМ остаются неясными [68]. Полагают, что поглощение 
кинетической энергии и связанные с этим биофизические изменения 
приводят к повреждению нервных окончаний и мощному выбросу ней­
ромедиаторов. Это влечет за собой нарушение синаптической передачи 
и внезапное расстройство интегративной деятельности мозга, функцио­
нальное разобщение его систем [282]. Ведущую роль в этом процессе 
приписывают истощению холинергических медиаторных систем [282, 
320, 339]. Подтверждением этому служит наблюдаемое после ЧМТ с 
помощью мегодов функциональной нейровизуализации восстановление
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параметров когнитивной деятельности, происходящее параллельно об­
ратному развитию нарушений в белом веществе полушарий -  провод­
никах таламокортикальной проекционной системы [165].
Любая, в том числе и легкая травма на более протяженном отрез­
ке времени сопровождается нарушением механизмов саморегуляции 
обменных и, прежде всего, клеточных энергетических процессов, кото­
рые имеют различную временную динамику, но все же в подавляющем 
большинстве случаев рассматриваются как обратимые [112, 188].
При легкой ЧМТ основные изменения клеточного и гуморального 
иммунитета не выходят за рамки умеренной стрессорно-адаптационной 
реакции, хотя их нормализация может затягиваться [117, 126]. Призна­
ки аутосенсибилизации позволяют прогнозировать прогредиентное те­
чение травматической болезни, что наблюдается и у части больных по­
сле СГМ [84]. Легкая ЧМТ затрагивает вес уровни эндокринно­
гуморальной регуляции, но, как и в иммунной сфере, их активация яв­
ляется составной частью неспецифической системной адаптационной 
реакции [116].
Отправной точкой в развитии цепи разнообразных ультраструк- 
турно-биохимических изменений при СГМ и УМЛС является момент 
физического воздействия и связанная с этим биомеханика поврежде­
ния. Изучению характерных физических параметров механического 
воздействия при легкой ЧМТ, их взаимосвязи с тяжестью травмы, ло­
кализацией повреждений посвящено значительное число эксперимен­
тальных и клинических исследований [262, 369]. Однако чаще всего 
основу возникающих при этом нарушений глобальных функций ЦНС 
стереотипно усматривают в феномене разобщения глубинных отделов 
ствола мозга и полушарных структур чисто механического характера, 
что действительно подтверждается методами нейрофизиологического 
исследования и КТ (МРТ) для определенного круга тяжелых поврежде­
ний мозга [16, 24,61, 84,235].
Накопленные данные об особенностях биомеханики ЧМТ в свете 
современных представлений о закономерностях диффузно-очаговых 
травматических поражений головного мозга позволяют предположить 
истинные причины затруднений в распознавании и дифференциации 
основных форм легкой ЧМТ, увидеть более разнообразные объяснения 
вариабельности клинических проявлений и происхождения отдельных 
симптомов при СГМ и УМЛС при различных вариантах механических 
повреждений головы [28, 324].
В последние годы получены данные, указывающие на необходи­
мость уточнения представлений о степени участия основных структур­
но-функциональных блоков ЦНС в реализации механизмов патогенеза 
СГМ. Очевидно, что этот процесс затрагивает все уровни вертикальной
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организации неспецифической системы мозга. Так, изменения преиму­
щественно поздних компонентов зрительных вызванных потенциалов и 
их полушарного распределения при СГМ связывают с нарушением пе­
редачи возбуждения в мультисинаптических системах лимбико- 
ретикулярного комплекса и энергетического обеспечения сенсорно­
аналитических процессов [107, 108, 115, 285]. С другой стороны, форма 
и амплитудно-временные характеристики коротколатентных стволовых 
вызванных потенциалов при СГМ не изменяются или имеют незначи­
тельные отклонения от нормы [17, 85]. При этом отчетливые и разно­
образные изменения сложных психофизиологических феноменов -  
когнитивных вызванных потенциалов -  указывают на нарушение взаи­
модействия при СГМ верхнестволового, лимбического и коркового 
уровней неспецифической системы в обеспечении сложных форм сен- 
сомоторной деятельности [2, 277, 363].
Именно высшие отделы неспецифической системы ответственны 
за произвольный контроль избирательной активации, регуляцию дея­
тельности чувствительного и двигательного анализаторов [13, 72, 102, 
105, 118]. Подтверждением этому являются негрубые нарушения про­
цессов переработки информации в ЦНС, которые выявляются методами 
экспериментально-психологического тестирования после СГМ и УМЛС 
[27, 92, 258]. Нейропсихологический дефицит регрессирует в пределах 
1-3 месяцев после травмы и значительно варьирует, указывая на неод­
нородность больных с легкой ЧМТ [264, 267, 324]. Тем не менее когни­
тивные нарушения считают облигатным проявлением СГМ .[181, 308, 
337]. Обращает на себя внимание диссонанс между быстрым регрессом 
нарушений самочувствия, отсутствием объективной неврологической 
симптоматики и сравнительно медленным восстановлением нейропси- 
хологического дефекта [286].
Чаще всего после легкой ЧМТ обнаруживаются постепенно убы­
вающие со временем нарушения памяти, внимания, сложных абстракт­
но-логических и операторских функций, что предположительно объяс­
няют вовлечением в патологический процесс височной и лобной долей 
мозга [254]. Между тем, сравнительный анализ информативности экс­
периментально-психологических тестов показывает, что наиболее чув­
ствительными при СГМ являются методы оценки интегративных «ис­
полнительных» (регуляторных) функций, обеспечивающих инициацию, 
планирование, организацию и координацию поведенческих программ, 
когнитивной деятельности и принятие решений [145]. Нарушение дан­
ных функций обычно связывают с повреждением лобных отделов моз­
га, а также их функциональным разобщением с базальными ганглиями, 
либо другими отделами коры, происходящими вследствие диффузных 
изменений аксонально-синаптического аппарата, и это хорошо согласу­
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ется с фундаментальными положениями теории А.Р. Лурии о значении 
лобных долей в структурно-функциональной организации мозга чело­
века [77]. Этот феномен также способен объяснить возникновение у 
больных после легкой ЧМТ вторичных поведенческих и эмоциональ­
ных нарушений, которые часто приводят к ухудшению адаптации. ,
Клинико-психофизиологические сопоставления позволяют прий­
ти к предположению, что центральным звеном патогенеза СГМ являет­
ся обратимая дисфункция преимущественно коркового, лимбического и 
диэнцефального уровней неспецифической системы. Дезинтеграция 
элементов этого блока регуляции функционального состояния мозга 
может объяснить нарушения сознания и вегетативной регуляции. В 
происхождении расстройств памяти, внимания, сложных форм вер­
бальной и операторской деятельности, а также когнитивных и поведен­
ческих отклонений определяющее значение имеет неадекватность кор­
тикальных регулирующих механизмов. Их состояние, вероятно, детер­
минирует динамику саногенетических процессов в остром и промежу­
точном периоде травмы.
Наиболее яркое выражение дисбаланса гомеостатических меха­
низмов при СГМ -  вегетативная дисфункция. Она имеет сложную 
структуру и опосредованное комплексное многоуровневое происхож­
дение [21, 65, 68, 95]. Это, прежде всего, вегетативно-сосудистая дис­
тония как с генерализованными, так и регионарными церебральными 
проявлениями. Последние, помимо диэнцефально-гуморальных и дру­
гих центральных механизмов, нередко обусловлены непосредственным 
механическим воздействием на периферический оболочечно­
сосудистый рецепторный аппарат, что во многом и объясняет труд­
ность дифференциации цефалгий при СГМ и ушибах головы [31, 93]. 
Помимо неустойчивости сосудистого тонуса, при легкой ЧМТ отмеча­
ют некоторое снижение скорости мозгового кровотока, затруднение ве­
нозного оттока, микроциркуляторные расстройства [157,218]. Вместе с 
тем, очевидное преобладание субъективных признаков вегетативной 
дисфункции и их динамичность создают серьезные проблемы в под­
тверждении СГМ и разграничении различных форм ЧМТ.
Представления о причинах и механизмах развития вегетативной 
дисфункции в остром и отдаленном периодах СГМ с традиционных по­
зиций стволово-корковой дезинтеграции достаточно противоречивы 
[16, 24, 61, 68]. Переосмысление сущности и диагностических рамок 
СГМ привлекло внимание многих исследователей к уточнению инфор­
мативности и объективизации вегетативной дисфункции с помощью 
методов качественной и количественной оценки ее проявлений [40, 41, 
65, 68, 82, 89]. Наиболее результативными в этом направлении оказа­
лись компьютерные методы анализа вариабельности сердечного ритма
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и комплексная оценка вегетативной регуляции посредством исследова­
ния тонуса, реактивности и вегетативного обеспечения деятельности 
[12, 42, 49]. В остром периоде СГМ были показаны различные вариан­
ты изменений соотношения активности эрго- и трофотропных систем, 
определенная стадийность перестройки регуляции сердечного ритма. 
Подтверждена зависимость выраженности нарушений вегетативной ре­
гуляции от тяжести ЧМТ [40]. Однако ясной патофизиологической ин­
терпретации выявленных отклонений и объяснения с этих позиций ди­
намики нарушений самочувствия больных с легкой ЧМТ до сих пор не 
предложено.
В целом, легкая ЧМТ является одним из примеров «болезней ре­
гуляции», при которой с самого начала, в отличие от тяжелых повреж­
дений мозга, по-видимому, на фоне активизации саногенетических ме­
ханизмов наблюдается спонтанное восстановление функций [101, 117]. 
Однако критерии для разграничения пато- и саногенетических меха­
низмов при СГМ до сих пор не определены, как не определены и ос­
новные закономерности нарушений функционального состояния ЦНС 
при легкой ЧМТ применительно к современной концепции диффузно­
очаговых травматических поражений головного мозга. В этой связи со­
держание разнообразных отклонений в деятельности ЦНС и различных 
систем организма в остром периоде легкой ЧМТ требуют уточнений и 
более детальной клинико-физиологической интерпретации. По- 
видимому, в этом и состоит сложность объяснения значительной ва­
риабельности и широкого диапазона клинических проявлений основ­
ных форм легкой ЧМТ, а также трудностей надежной верификации и 
разграничения СГМ и УМЛС. Наиболее надежными инструментами в 
решении данных проблем являются методы нейрофизиологического и 
психофизиологического исследования, поскольку прижизненная диаг­
ностика микроструктурных нарушений при легкой ЧМТ в ближайшее 
время, вероятно, останется недоступной для большинства специали­
стов.
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Глава 4
ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ
Были обследованы 151 больной с СГМ и 65 пострадавших с раз­
личными вариантами УМЛС, находившиеся на обследовании и лечении 
в нейротравматологическом отделении Витебской областной клиниче­
ской больницы. В исследование включены больные мужского пола в 
возрасте 16-60 лет с достоверным анамнезом травмы без сопутствую­
щей соматической или неврологической патологии. Диагноз устанавли­
вался после стандартного клинико-инструментального обследования [5, 
109]. В оценке тяжести и объема черепно-мозговых повреждений ис­
пользованы единая классификация ЧМТ, унифицированные градации 
нарушений сознания и тяжести состояния пострадавших [84]. Проводи­
лось динамическое наблюдение с количественной оценкой выраженно­
сти и продолжительности основных клинических проявлений травмы.
4.1. Сотрясение головного мозга
, СГМ (commotio cerebri) в настоящее время рассматривают как 
наиболее легкий вариант диффузного травматического повреждения 
мозга, при котором отсутствуют структурные изменения мозгового ве­
щества, определяемые макроскопически или даже с помощью светооп­
тической микроскопии. Этот вариант травмы возникает в результате 
кратковременного приложения механической энергии, вызывающего 
интенсивное линейное и/или угловое ускорение головы.
Механизм большинства повреждений головного мозга был до­
вольно характерен. В 43% случаев СГМ развивалось в результате оди­
ночных или множественных ударов в лицо и другие области головы ру­
ками. Иногда этот механизм сочетался с ударом головой о землю при 
падении (10%). Довольно часто встречались случаи СГМ при падении с 
высоты роста -  32%. Особенно характерны при этом были случаи паде­
ния с ударом о землю областью затылка (17%). Значительно реже 
встречался вариант СГМ, который был связан с ударом головой при па­
дении пострадавших с высоты 2-3 метров (6%). У ряда больных СГМ 
было диагностировано после воздействия интенсивного ускорения-
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замедления при столкновении на большой скорости транспортных 
средств в автодорожных происшествиях (4%). Наблюдались и менее 
типичные варианты биомеханики СГМ, когда его достоверная клиниче­
ская картина развивалась после падения на нефиксированную голову 
тяжелых предметов или нанесения ударов деревянной палкой, металли­
ческой трубой и пр. -  5%.
Главным проявлением СГМ следует считать кратковременное на­
рушение сознания в момент травмы -  утрату от нескольких секунд до 
нескольких минут, которая может сменяться оглушением [38, 39, 52, 60, 
68]. Часть больных отмечает посттравматическую ретро- или антеро­
градную амнезию на короткий период времени. Антероградная амне­
зия -  это потеря памяти на события, следующие за возвращением созна­
ния после травмы. Конградная амнезия характеризуется расстройством 
памяти на происходившее в период нарушенного сознания. Ретроград­
ная амнезия -  выпадение памяти на период времени, непосредственно 
предшествующий выключению сознания вследствие травмы. Как пра­
вило, сами пострадавшие очень приблизительно и только по косвенным 
признакам определяют продолжительность нарушений сознания, ино­
гда не могут точно описать обстоятельства происшедшего. Целена­
правленный опрос позволяет более точно определить временные гра­
ницы амнезии, но частота обнаружения этого феномена при СГМ зави­
сит от сроков обследования.
Нарушения сознания были диагностированы у всех пострадав­
ших. Чаще всего (80% наблюдений) в момент травмы имела место 
кратковременная потеря сознания (глубокое угнетение, выключение) 
продолжительностью от нескольких секунд до нескольких минут. У ос­
тальных больных (20%) наблюдались нарушения сознания по типу не­
продолжительного оглушения (минуты -  час-полтора). При детальном 
изучении обстоятельств происшедшего можно установить, что во мно­
гих случаях (41%) после выключения сознания наступал период его по­
степенного восстановления с признаками оглушения.
Другим характерным признаком ЧМТ являются амнестические 
нарушения. Целенаправленное обследование пострадавших с СГМ в 
первые сутки после травмы позволило выявить признаки ретро- или ан­
тероградной амнезии соответственно у 24% и 36% больных. Причем у 
13% обследованных пациентов с СГМ обнаруживались одновременно 
оба варианта травматической амнезии (табл. 4.1.).
Приведенные данные свидетельствуют о том, что сочетание ука­
занных вариантов нарушений сознания и памяти в момент травмы име­
ет относительно равномерный характер. Достоверных корреляций меж­
ду ними также не установлено.
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У большинства пострадавших с СГМ наблюдалась тошнота 
(85%). В первые-вторые сутки отмечалась рвота (54%). Таким образом, 
при СГМ в момент травмы или в «острейшем» ее периоде основными 
событиями и клиническими проявлениями являются нарушения созна­
ния, травматическая амнезия, тошнота и рвота.
Таблица 4.1
Соотношения различных вариантов нарушений сознания и амнестиче­
ских расстройств у больных с СГМ (число наблюдений)
Варианты амнезии (п=94) ,
Р+А Р А Нет
Варианты
нарушений
сознания
Выключение 
+ оглушение
6 6 8 19
Выключение 5 5 10 16 '
Оглушение . 1 . , 0 4 14
Р -  ретроградная амнезия; А -  антероградная амнезия.
Практически все больные жаловались на головные боли различ­
ной интенсивности и локализации, которые в сочетании с известными 
признаками вегетативной дисфункции составляли как бы основу нару­
шений их самочувствия в течение первой и иногда второй недели после 
травмы. Характер цефалгического синдрома был разнообразным: от 
сильной постоянной диффузной головной боли до локальных умерен­
ных и периодических в течение суток болевых ощущений в области 
висков, затылка или ощущений тяжести в голове.
Среди симптомов вегетативного происхождения чаще всего при­
сутствовали ощущения дурноты и головокружения, общей слабости, 
сердцебиения, потливость, чувство жара или холода, дрожи во всем те­
ле, дискомфорта в грудной клетке и эпигастрии, гиперсаливация или 
сухость во рту. Были характерны ортостатические реакции в виде рез­
кого усиления перечисленных симптомов при изменении положения 
тела, вплоть до развития предобморочного состояния. Следует отме­
тить, что головокружение в основном несистемного характера является 
довольно распространенным симптомом СГМ, но в жалобах пациентов 
обычно не дифференцируется от чувства дурноты и слабости.
Больные жаловались на шум в голове или ушах, явления вестибу­
лярной гиперестезии, непереносимость табачного дыма. Довольно час-
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то пострадавшие с СГМ отмечали непродолжительные, но разнообраз­
ные нарушения зрения (71%). Они описывали их как затуманивание 
или потемнение в глазах, нечеткость контуров предметов, дискомфорт 
и быстрое утомление при фиксации взора вблизи или при попытке чте­
ния.
Примерно у 68% больных в первые дни после травмы отмечались 
нарушения сна -  сонливость или реже бессонница. При активном опро­
се 48% пострадавших сообщали о невозможности сосредоточиться, за­
медленности мышления, усилении рассеянности и ухудшении памяти 
на текущие события (18%). У некоторых больных наблюдались изме­
нения настроения, усиление чувства тревоги и внутреннего напряже­
ния.
При исследовании неврологического статуса четкой очаговой 
симптоматики не выявлялось. Значительно реже всего спектра субъек­
тивных нарушений при осмотре в первые часы и сутки после травмы 
обнаруживались объективные признаки вегетативной дисфункции -  
чаще бледность кожных покровов, гипергидроз, неустойчивость арте­
риального давления и др. Отмечалась вялость и адинамия больных с 
СГМ в ближайшие дни после травмы. Выраженного менингеального 
синдрома не наблюдалось. У части пострадавших с СГМ удавалось за­
фиксировать скорее сомнительные признаки раздражения мозговых 
оболочек, чем отчетливый менингеальный синдром -  болезненность 
при движении глазных яблок, болезненность мышц шеи и поясницы 
при исследовании соответствующих симптомов. Они исчезали в бли­
жайшие дни после травмы.
При диагностике СГМ большое значение обычно придают так на­
зываемой «лабильной микроочаговой» неврологической симптоматике, 
хотя ее присутствие в свете современных представлений о функцио­
нально-морфологической природе СГМ воспринимается неоднозначно 
[39, 52, 127]. Мелкоразмашистый горизонтальный нистагм, изменение 
зрачковых реакций, слабость конвергенции глазных яблок, легкая 
асимметрия иннервации мимической мускулатуры, негрубая асиммет­
рия сухожильных и кожных рефлексов, снижение брюшных рефлексов, 
легкие координаторные расстройства, разнообразные признаки вегета­
тивной дисфункции имеют гетерогенный характер и не поддаются ко­
личественной оценке. Такая «микросимптоматика» у больных с СГМ 
должна оцениваться с осторожностью, поскольку с той же частотой 
встречается среди практически здоровых людей и не может помочь в 
подтверждении диагноза. Отчетливых очаговых неврологических сим­
птомов при СГМ не наблюдается.
У 72% больных с СГМ были выявлены разнообразные поврежде­
ния мягких тканей головы и лица, что, впрочем, можно рассматривать
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только как свидетельство травмы головы.
Повреждения костей черепа отсутствовали. Каких-либо заметных 
патологических изменений глазного дна не установлено. Давление це­
реброспинальной жидкости и ее состав были без существенных откло­
нений. Необходимо подчеркнуть, что переломы костей свода черепа 
или небольшая примесь крови в ликворе даже при отсутствии очаговой 
и менингеальной симптоматики всегда сопровождаются повреждением 
оболочек и мозгового вещества, что свидетельствует о более серьезной 
травме -  ушибе мозга [60, 94, 109]. При КТ у больных с СГМ не обна­
руживается изменений плотности мозгового вещества и ликворосодер­
жащих пространств [63, 84]. Поэтому применение при СГМ сложных 
инструментальных методов исследования (КТ, МРТ, краниография, 
эхоэнцефалоскопия), а также исследование ликвора нацелено на исклю­
чение более тяжелых повреждений черепа и головного мозга, но не мо­
жет быть использовано для подтверждения диагноза.
Для легкой ЧМТ в целом характерна регрессирующая направлен­
ность возникающих в момент травмы нарушений самочувствия и нев­
рологических расстройств. Однако примерно у трети обследованных в 
первые часы или сутки после случившегося происходило постепенное 
ухудшение самочувствия (чаще утром после пробуждения), и лишь за­
тем обнаруживалась тенденция к улучшению. Обратное развитие ос­
новных клинических проявлений СГМ происходило в различные сроки 
-  от 4 до 15-18 дней. Однако чаще всего это наблюдалось к концу пер­
вой или началу второй недели пребывания в стационаре.
Таким образом, диагноз СГМ основывается, прежде всего, на 
данных анамнеза, субъективных клинических проявлениях и неспеци­
фических объективных неврологических симптомах, среди которых оп­
ределяющими являются 1) факт травмы головы; 2) характерная биоме­
ханика коммоционного повреждения; 3) кратковременные расстройства 
сознания (секунды/минуты), постгравматическая амнезия; 4) цефалги­
ческий синдром, головокружение, тошнота; 5) рвота; 6) синдром вегета­
тивной дисфункции [5]. В определенном смысле этот диагноз ретро­
спективный, так как только после динамического наблюдения в течение 
нескольких дней и полноценного обследования можно констатировать 
отсутствие более тяжелых повреждений мозга.
Обобщенная клиническая характеристика больных СГМ в основ­
ных чертах соответствует устоявшимся представлениям о сущности и 
типичных проявлениях данной нозологической формы [38, 127, 138, 
202]. Однако как приведенное описание, так и положения современной 
классификации ЧМТ не содержат однозначных ответов на вопрос о 
пределах возможной вариабельности и специфичности отдельных сим­
птомов СГМ. СГМ -  наиболее легкая и неделимая по степеням тяжести
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разновидность нейротравм, при которой нарушения сознания являются 
одним из важнейших диагностических критериев. При этом многие 
специалисты рассматривают в этом качестве не только кратковремен­
ное выключение сознания, но также и другие варианты его изменений в 
момент травмы, например, оглушение [68, 308, 312]. Обоснование по­
добной позиции заключается в наличии у данной категории больных 
всех остальных характерных клинических признаков СГМ, а также 
комплекса нейропсихологических и психофизиологических отклонений 
[143, 185, 267, 331, 332]. Для угочнения данного положения был пред­
принят анализ особенностей клинических проявлений СГМ у постра­
давших с различными вариантами нарушений сознания в момент трав­
мы (табл. 4.2.). Как следует из представленных результатов, у больных 
с различным вариантами нарушений сознания почти все основные сим­
птомы СГМ встречаются с одинаковой частотой.
Существенных различий в продолжительности цефалгического 
синдрома и вегетативных расстройств не отмечалась. Вместе с тем, ам­
нестические нарушения (особенно ретроградная амнезия) обнаружива­
лись несколько чаще у больных с полной утратой сознания в момент 
травмы. Другим отличием была структура вариантов биомеханики по­
вреждений. СГМ с полным выключением сознания и другими типич­
ными симптомами в основном наблюдалось вследствие воздействия 
характерного линейно-ротационного ускорения после ударов руками в 
область головы и лица, а также при падениях с высоты роста и ударах 
областью затылка. В некоторых случаях картина СГМ развивалась 
вследствие нанесения ударов по голове твердыми предметами, падений 
с высоты и в условиях столкновения транспортных средств при высо­
ких параметрах ускорения-замедления. Неполное выключение сознания 
чаще всего наблюдалось при падениях с небольшой высоты, которые 
сопровождались ударами областью лба или лица, и несколько реже по­
сле ударов по голове руками.
Глубина и протяженность оглушения, утраты сознания, амнести­
ческих расстройств определенно зависят от физических параметров 
травмы. Это подтверждается при изучении своеобразной модели СГМ -  
нокаутов в боксе и в экспериментах с дозированной травмой ускоре­
ния-замедления головы на животных [283]. Практический опыт, ре­
зультаты специальных исследований позволяют предположить, что ус­
ловно неделимый легчайший вариант диффузного повреждения -  СГМ, 
-  с точки зрения ультраструктурной основы, патобиохимии, нейрофи­
зиологии, иммунологии и даже клиники, все же представляет собой 
чрезвычайно градуированный феномен [151, 162, 195, 196, 216, 250]. 
Более детальное рассмотрение этого вопроса -  за методами прижизнен­
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ной нейровизуализации, которым будут доступны структурные, биохи­
мические и функциональные изменения клеточного уровня при СГМ.
Табл. 4.2
Некоторые клинические признаки и особенности СГМ у больных с раз­
личными вариантами нарушений сознания
Варианты СГМ
Некоторые клинические признаки и 
особенности СГМ.
СГМ с вы­
ключением 
сознания 
(п=75)
СГМ с оглу­
шением 
(п=19)
Оглушение 39
Амнезия (всего : ретроградная : анте­
роградная)
. 40:22:29 5:1:5
Тошнота 64 16
Рвота 41 10
Нарушения сна 51 13
Субъективно ощутимые нарушения 
концентрации внимания
39 6
Нарушения памяти 16 1
Продолжительность цефалгического 
синдрома (сутки; М±ст)
Механизм травмы:
7,4 ±2,1 6,6 ±1,8
Падение с высоты роста 20 10
-  удар областью затылка 13 3 . ; , - д
-  удар областью лба или лица 3 6*
-  удар боковой частью головы 4 1
Падение с высоты 3 1
Удары руками 41 8
Удар твердым предметом . .5 -
Ускорение/замедление (в автодорож­
ных происшествиях)
4 —
Указана достоверность различий -  Р<0,05 -  *.
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Количественный анализ структуры и динамики основных клини­
ческих проявлений СГМ позволяет констатировать, что даже при от­
сутствии сопутствующей соматической и неврологической патологии у 
лиц молодого возраста наблюдается значительная вариабельность соче­
таний, интенсивности и продолжительности основных симптомов. 
Вместе с тем, структура и соотношение нарушений сознания и амне­
стических расстройств не коррелируют однозначно с выраженностью и 
протяженностью нарушений самочувствия при СГМ, а, скорее, харак­
теризуют различные типы нарушений функций ЦНС, которые опреде­
ленным образом связаны с особенностями биомеханики повреждения.
4.2. Ушибы головного мозга легкой степени
Ушиб мозга (contusio cerebri) отличается от сотрясения макроско­
пически обнаруживаемыми участками повреждения мозгового вещест­
ва. Клиника ушибов мозга любой степени тяжести обычно складывает­
ся из общемозговых и очаговых неврологических проявлений. Очаго­
вые неврологические симптомы -  это всегда свидетельство локального 
поражения мозга.
Наиболее частым механизмом травмы при УМЛС являлись удары 
по голове руками (43%), несколько реже наблюдались травмы вследст­
вие падения с высоты роста и удара головой о твердую поверхность 
(29%). Встречались варианты травмы с воздействием ускорения- 
замедления при автодорожных происшествиях (9%), при падении с вы­
соты 2-3 и более метров (14%). Несколько случаев УМЛС (5%) были 
вызваны ударами твердым предметом по голове.
В соответствии с современной классификацией ЧМТ, характер­
ными клиническими проявлениями УМЛС являются нарушения созна­
ния в момент травмы (от нескольких минут до нескольких десятков 
минут), постгравматическая амнезия, тошнота и рвота, цефалгический 
синдром, очаговые неврологические расстройства, менингеальный син­
дром [52, 60, 84, 109]. У большинства больных с УМЛС в момент трав­
мы наблюдалось выключение сознания продолжительностью от не­
скольких секунд до часа (71%). У 20% пострадавших отмечалось ог­
лушение. В 9% случаев каких-либо определенных нарушений сознания 
в момент травмы установить не удалось. Посттравматическая амнезия 
констатирована в 26% наблюдений. Чаще всего это была антероградная 
амнезия, несколько реже обнаруживалась ретро-антероградная. У по­
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давляющего числа пострадавших отмечалась тошнота (92%). В 42% 
случаев в первые-вторые сутки после травмы наблюдалась рвота.
Выраженность цефалгического синдрома была различной -  от 
ощущения тяжести и налитости в голове до интенсивных диффузных 
головных болей. Цефалгический синдром был зарегистрирован у 97% 
больных с УМЛС. Его продолжительность в среднем составила 13,1 су­
ток. В различной степени, но практически все больные с УМЛС в тече­
ние первой недели после травмы отмечали нарушения общего состоя­
ния. Чаще всего присутствовали ощущения головокружения, общей 
слабости, дурноты, сердцебиения, жара или холода, дрожи во всем те­
ле, дискомфорта в грудной клетке и эпигастрии, сухость во рту. На­
блюдались ортостатические реакции в виде резкого ухудшения само­
чувствия при изменении положения тела. Больные жаловались на шум 
в голове, явления вестибулярной гиперестезии, непереносимость та­
бачного дыма. Иногда пострадавшие с УМЛС отмечали непродолжи­
тельные нарушения зрения в виде потемнения в глазах, нечеткость кон­
туров предметов, дискомфорта при фиксации взора вблизи.
У 72% больных в первые дни после травмы отмечались наруше­
ния сна. Около 56% пострадавших сообщали о невозможности сосредо­
точиться, замедленности мышления, усилении рассеянности и ухудше­
нии памяти на текущие события. У некоторых больных наблюдались 
изменения эмоционального фона, нарастание внутреннего напряжения, 
чувство тревоги.
При УМЛС, в отличие от СГМ, возможны симптомы локального 
поражения мозга, переломы костей свода и основания черепа, субарах­
ноидальное кровоизлияние. Цереброспинальная жидкость может быть 
не изменена или содержит примесь крови. Ее давление у многих по­
страдавших повышено, реже -  нормальное или пониженное [52, 84].
Только у части больных с УМЛС выявлялась очаговая невроло­
гическая симптоматика (35%). В большинстве наблюдений это была 
отчетливая асимметрия сухожильно-надкостничных рефлексов, которая 
постепенно сглаживалась на второй-третьей неделе (25%). Только у 2 
пострадавших развивались умеренные парезы конечностей с полным 
восстановлением к концу стационарного лечения. Довольно редко ре­
гистрировались расстройства функций черепных нервов, нарушения 
речи и другие симптомы (табл. 4.3).
Менингеальные симптомы были отмечены у 55% больных с 
УМЛС. Однако только у 23% пострадавших признаки раздражения 
мозговых оболочек носили стойкий отчетливый характер. У двух боль­
ных с УМЛС непосредственно после травмы развился генерализован­
ный судорожный синдром. Один пациент, страдающий эпилепсией с
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редкими припадками, получил травму вследствие падения при развитии 
судорожного приступа.
Таблица 4.3
Структура очаговых неврологических нарушений у больных с УМЛС
Очаговые неврологические расстройства Число наблюдений
Анизорефлексия 16
Парезы конечностей . 2
Нарушение функций черепных нервов 4
Чувствительные расстройства 1
Нарушение координации движений 2
Нарушение речи 5
___ __________________
У больных с УМЛС могут наблюдаться субарахноидальное кро­
воизлияние, а также переломы черепа. Данные изменения были выяв­
лены соответственно у 42% и 34% пострадавших. На рентгенограммах 
выявлялись преимущественно трещины и линейные переломы свода 
черепа. В цереброспинальной жидкости обнаруживалась, как правило, 
легкая примесь крови.
Всем больным при поступлении проводилось эхоэнцефалоскопи­
ческое обследование. Небольшое смещение срединного сигнала было 
обнаружено у 14% пострадавших. Изменения глазного дна в виде явле­
ний начального застоя дисков зрительных нервов удалось обнаружить у 
такого же количества больных (14%).
При УМЛС КТ примерно в половине наблюдений выявляет зоны 
пониженной плотности -  локального отека головного мозга. Вследст­
вие отека возможно некоторое сужение ликворных пространств. Эти 
изменения обнаруживаются в первые часы после травмы, обычно дос­
тигают максимума на третьи сутки и исчезают через две недели, не ос­
тавляя гнездных следов [63, 84]. Для выявления точечных диапедезных 
кровоизлияний в вещество мозга, характерных для патоморфологии 
легкого ушиба, разрешающих возможностей современной КТ недоста­
точно. В некоторых случаях в остром периоде УМЛС были выполнены 
рентгеновская КТ или МРТ черепа и головного мозга. У большинства 
обследованных пациентов были выявлены изменения в виде ограни­
ченной зоны отека мозга (лобная, височная и затылочная доли) и нерез­
кой гидроцефалии. У одного больного с помощью КТ диагностирован
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перелом костей черепа, который не был выявлен при обычной кранио­
графии. Существенным признаком ЧМТ любой степени тяжести явля­
ется повреждение мягких тканей головы. У больных с УМЛС они 
встречались достаточно часто -  в 65% случаев.
У 30% пострадавших ЧМТ была сочетанной. К экстрацеребраль- 
ным повреждениям относили переломы костей носа, повреждения ор­
биты и глазного яблока, уха, челюстно-лицевые повреждения, которые 
были топографически обособлены от повреждений собственно мозга, 
мозговых оболочек и мозговой части черепа (20%). К экстракраниаль­
ным повреждениям были отнесены все сочетающиеся с УМЛС повреж­
дения мягких тканей туловища, ребер и конечностей (15%). В одном 
случае был диагностирован ушиб почки.
Анализ структуры клинических проявлений УМЛС обнаружил, 
что наиболее частыми и распространенными являются цефалгический 
синдром, тошнота и нарушения сознания в момент травмы. Следует 
отметить, что эти клинические проявления характерны для большей 
части больных как с легкой, так и более тяжелыми ЧМТ (табл. 4.4). 
Менингеальный синдром определялся только у 55% больных.
Таблица 4.4
Частота основных клинических признаков у больных с УМЛС
Клинические признаки %
Головная боль 97%
Тошнота 92%
Нарушение сознания 91%
Менингеальный синдром 55%
Рвота 42%
Субарахноидальное кровоизлияние 42 %
Очаговая неврологическая симптоматика 35%
Переломы костей черепа ' 34 %
Смещение М-эхо 14%
Изменения глазного дна 14 %
Среди признаков, которые позволяют определенно разграничить 
СГМ и УМЛС наиболее часто обнаруживались субарахноидальное кро­
воизлияние (42%), очаговая неврологическая симптоматика (35%) и пе­
реломы костей свода черепа (34%), однако каждый из указанных вари-
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антов наблюдался только у небольшой части пострадавших. Только у 
одного больного все перечисленные признаки дифференциации с СГМ 
встречались одновременно (табл. 4.5). В подавляющем большинстве 
случаев обнаруживалось 1-2 признака.
Таблица 4.5
Частота выявления признаков, позволяющих разграничить 
СГМ и УМЛС
Число признаков, выявляемых при УМЛС одновременно 
(субарахноидальное кровоизлияние, очаговая невроло­
гическая симптоматика, переломы костей свода черепа, 
смещение М-эхо, изменения глазного дна)
5 4 3 2 1
Число
больных
1 6 13 23 22
УМЛС -  это достаточно разнородная группа повреждений черепа 
и головного мозга, в которой наблюдаются различные сочетания, ин­
тенсивность и протяженность основных симптомов. Сопоставление вы­
раженности, преобладания и взаимосвязи общемозговых и очаговых 
признаков повреждения головного мозга, а также результатов инстру­
ментального обследования позволило выявить несколько вариантов 
УМЛС: преимущественно диффузного, очагового, смешанного и мало- 
симптомного типов. В табл. 4.6 представлена сравнительная характери­
стика обозначенных вариантов УМЛС по основным субъективным 
(анамнестическим) признакам и объективным клиническим проявлени­
ям ЧМТ.
УМЛС преимущественно диффузного характера часто вначале 
ошибочно воспринимался как «тяжелое» СГМ. Такая травма, как пра­
вило, характеризовалась продолжительным выключением сознания в 
течение нескольких десятков минут и последующим периодом оглуше­
ния, амнезией. Сразу же после травмы доминировали общемозговые 
расстройства, которые нередко усиливались на следующий день: тош­
нота, рвота, интенсивная головная боль, признаки вегетативной дис­
функции. Довольно часто выявлялись менингеальные симптомы, при­
месь крови в цереброспинальной жидкости. При этом отчетливые оча­
говые неврологические расстройства обычно не обнаруживались. У 
трети больных при КТ выявлены признаки нерезкой гидроцефалии и 
внутричерепного кровоизлияния. Основанием для предположения и
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Таблица 4.6
Структура клинических проявлений при различных вариантах УМЛС
Варианты УМЛС (число больных)
Диагностические признаки
Диф­
фузного
типа
Очаго­
вого ти­
па
Сме­
шанно­
го типа
Малосим
птом-
ный
(16) (17) (24) (8)
Нарушения сознания 16 15 23 5
Отсутствуют - 2 1 3
Оглушение - 8 3 2
Выключение 16 7 20 3
Амнезия 2 2 7 -
Тошнота 16 16 24 4
Рвота 10 5 10 2
Цефалгический синдром
Отсутствует - - - 2
Легкий 2 3 3 2
Умеренный 11 12 14 4
Выраженный 3 2 7 -
Продолжительность
(дни)
14,3 11,5 15,3 7,6
Очаговая симптоматика - 13 10 -
Менингеальный синдром 11 8 . 14 3
Переломы костей черепа 3 5 7 7
Субарахноидальное крово­
излияние
11 4 И 1
Смещение М-эхо 5 4 -  .
Изменения глазного дна - 2 7 -
Повреждения мягких тка­
ней головы
13 8 17 5
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установления диагноза УМЛС были длительность нарушения сознания, 
отсутствие регресса цефалгии ко второй неделе после травмы, менинге­
альный синдром, субарахноидальное кровоизлияние, результаты КТ- 
обследования.
У второй группы больных с УМЛС преимущественно очагового 
типа в момент травмы одинаково часто наблюдались как выключение 
сознания, так и непродолжительное оглушение. Несколько реже, чем в 
предыдущих случаях, отмечалась рвота. В неврологическом статусе 
преобладала очаговая неврологическая симптоматика: пирамидная не­
достаточность, глазодвигательные, речевые, координаторные наруше­
ния. У большинства больных в течение второй-третьей недели она по­
степенно регрессировала. В некоторых случаях очаговое повреждение 
мозга в виде ограниченной зоны отека диагностировано с помощью КТ. 
У половины пострадавших определялся менингеальный синдром. Пе­
реломы костей свода черепа и субарахноидальное кровоизлияние были 
у четверти больных. Судорожный синдром наблюдался у пострадавших 
данной ipynmj.
Наиболее часто встречалась картина УМЛС смешанного характе­
ра. У таких пострадавших в подавляющем большинстве случаев в мо­
мент травмы наблюдалось полное выключение сознания, нередко отме­
чалась амнезия. На фоне выраженной общемозговой и вегетативной 
симптоматики, как правило, присутствовали очаговые неврологические 
расстройства. В большинстве случаев выявлялись признаки раздраже­
ния мозговых оболочек. У четверти больных обнаруживались перело­
мы свода черепа, несколько чаще -  субарахноидальное кровоизлияние. 
Уже при первичном осмотре таких пациентов складывалось впечатле­
ние о более тяжелой, чем СГМ травме.
У 8 больных был диагностирован «малосимптомный» вариант 
УМЛС. При этом только у части.пациентов наблюдались непродолжи­
тельные расстройства сознания в момент травмы. Самочувствие их ос­
тавалось стабильным в течение всего периода наблюдения. Отдельные 
очаговые симптомы были сомнительны или быстро регрессировали. 
При первичном осмотре, особенно при отсроченном обращении по­
страдавших, в обозначенной картине не удавалось отыскать убедитель­
ных признаков СГМ или УМЛС. Тем не менее наличие повреждений 
мягких тканей головы подтверждало факт травмы. Решающими в уста­
новлении диагноза УМЛС были результаты рентгенологического или 
КТ-исследования, выявлявшие повреждения черепа.
Таким образом, клиническая форма УМЛС включает весьма раз­
нородную группу повреждений черепа и мозга, которые существенно 
отличаются по структуре и динамике клинических проявлений. При
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этом наблюдается разнообразие механизмов повреждения и интенсив­
ности физических воздействий в момент травмы (табл. 4.7).
Таблица 4.7
Механизмы травмы при УМЛС
Варианты УМЛС (число больных)
Механизм травмы Диффуз­
ного типа
Очагового
типа
Смешан­
ного типа
Малосим-
птомный
(16) (17) (24) (8)
Падение с высоты 
роста
.3 5 6 • 5
Падение с высоты 4 1 4 3
Удары руками 7 6 12 -
Удар твердым 
предметом
- 3 - -
Автодор, проис­
шествия (воздей­
ствие ускоре- 
ния/замедления)
2 2 2
Взаимосвязь клинических проявлений ушибов мозга и биомеха­
ники повреждения очевидна и вполне объяснима с позиций современ­
ной концепции диффузно-очаговых травматических поражений голов­
ного мозга [35, 91, 178]. Соотношение очагового и диффузного компо­
нентов травматического процесса определяют широкий диапазон коле­
баний выраженности и протяженности общемозговых и очаговых на­
рушений, варианты их сочетаний. При этом обращает на себя внимание 
тот факт, что вариабельность общемозговых расстройств при УМЛС 
существенно большая, чем при СГМ.
В целом, УМЛС -  это травма с отсутствием нарушений жизненно 
важных функций, грубых неврологических расстройств, благоприят­
ным течением и обратимостью клинических проявлений в пределах 
двух-трех, реже четырех недель.
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Глава 5
НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЦНС В 
ДИНАМИКЕ ОСТРОГО ПЕРИОДА СОТРЯСЕНИЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА
Разнообразные параметры фоновой и вызванной биоэлектриче­
ской активности головного мозга находят самое широкое применение в 
оценке изменений функционального состояния ЦНС. ЭЭГ, несмотря на 
интенсивное развитие сложных методов нейровизуализации, сохраняет 
за собой важнейшую роль в расшифровке быстропротекающих измене­
ний мозговой деятельности и нарушений функций нервной системы 
при отсутствии признаков грубого структурного повреждения мозга 
[14,29,43,47, 56, 79,271, 302, 330].
Общепризнанными ЭЭГ-критериями динамики функционального 
состояния ЦНС являются ее частотно-амплитудные характеристики 
[33, 34, 48, 129]. Более специфичными в оценке отдельных свойств и 
механизмов переработки информации в ЦНС являются когнитивные 
или «связанные с событиями» потенциалы мозга, которые позволяют 
анализировать участие различных систем в обеспечении сложных форм 
сенсорно-перцептивной, когнитивной и сенсомоторной деятельности 
человека [30, 45, 57, 64, 259, 275]. Особое внимание в оценке функцио­
нального состояния ЦНС придают медленным биоэлектрическим про­
цессам, поскольку они представляют собой один из важнейших меха­
низмов регуляции активности и обеспечения взаимодействия различ­
ных мозговых образований как единой функциональной системы [47, 
79, 356].
> Однако до сих пор у пострадавших с различными формами лег­
кой ЧМТ не обнаружены специфические электрофизиологические мар­
керы нарушений функций мозга как при исследовании рутинной ЭЭГ, 
так и при изучении вызванной биоэлектрической активности [43, 114, 
297, 300, 307, 329]. У подавляющего большинства пострадавших с лег­
кой ЧМТ после восстановления сознания обычно регистрируется нор­
мальная ЭЭГ или отмечаются отклонения пограничного характера. При 
этом результаты оценки фоновой ЭЭГ существенно зависят от методов 
анализа биоэлектрической активности головного мозга. При легких 
ЧМТ часто наблюдается ирритативный тип ЭЭГ с некоторым замедле­
нием частоты альфа-ритма, разнонаправленными изменениями бета- 
активности, увеличением мощности дельта-волн [32, 33, 194]. Как пра-
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вило, обнаруживается быстрый регресс отмеченных изменений с нор­
мализацией ЭЭГ не позднее, чем через месяц после травмы.
Выраженные и стойкие изменения ЭЭГ наблюдаются при более 
тяжелых вариантах травматического поражения мозга. Установлено, 
что явления дизритмии и синхронизации ЭЭГ в количественном выра­
жении характеризуют тяжесть и фазность течения ЧМТ [83, 110]. Од­
нако применение стандартных методов анализа ЭЭГ без учета специ­
фики СГМ, неоднородность обследованных больных с включением за­
ведомо более тяжелых поражений мозга определяют противоречивость 
объяснений клинической значимости выявленных изменений. В свете 
современных представлений о механизмах диффузного или мультифо­
кального поражения мозга интерпретация электрофизиологических 
данных, как правило, затруднительна, поскольку у больных с различ­
ными нарушениями ЭЭГ довольно часто не обнаруживается каких-либо 
отчетливых очаговых симптомов [191, 268,295].
В последние годы увеличивается число работ, где для изучения 
механизмов нарушения функций головного мозга, определения прогно­
за и поиска нейрофизиологических маркеров последствий ЧМТ, а так­
же оценки эффективности терапии и полноты выздоровления приме­
няются методы исследования вызванной биоэлектрической активности 
и особых ее разновидностей -  когнитивных и «связанных с событиями» 
потенциалов [44, 62, 156, 164, 197, 284, 305, 311, 351, 357, 359, 365].
г В остром периоде СГМ были отмечены разнообразные изменения 
преимущественно поздних компонентов зрительных вызванных отве­
тов [108, 115]. Это подтверждает участие в патогенезе СГМ афферент­
ных структур и неспецифических систем мозга. Представляет интерес 
тот факт, что аномалии коротколатентных стволовых вызванных по­
тенциалов при СГМ и даже УМЛС выявляются относительно редко, 
что свидетельствует о сохранности сенсорных механизмов стволового 
уровня [17, 29, 85, 107]. Вместе с тем, отклонения параметров стволо­
вых вызванных потенциалов после легкой ЧМТ иногда позволяют под­
твердить наличие структурной основы субъективных посттравматиче­
ских расстройств [321].
Имеются единичные работы, посвященные изучению изменений 
когнитивных потенциалов у больных с легкой ЧМТ. До сих пор эти ме­
тоды с учетом разногласий о диагностических рамках легкой ЧМТ 
(СГМ), а также существенных различий в методических подходах дава­
ли трудносопоставимые результаты. Исследование Р300 компонента 
вызванных потенциалов позволяет характеризовать эндогенные про­
цессы в ЦНС, связанные с распознаванием и запоминанием внешних 
стимулов, и, таким образом, подойти к объективной оценке состояния и 
изменений когнитивных функций [166]. Некоторые исследователи об-
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наружили уменьшение амплитуды и увеличение латентности когнитив­
ного потенциала Р300 после СГМ [293]. Однако происхождение этих 
отклонений и их клиническое значение до конца не ясны. В других 
публикациях предлагается оценка выздоровления после легкой ЧМТ и 
прогнозирования последствий посредством анализа Р300 [317]. Показа­
на зависимость изменений Р300 у больных с легкой ЧМТ от эмоцио­
нальной окраски Стимулов, связанной с обстоятельствами происшест­
вия [277]. В то же время, существует мнение, что в целом параметры 
Р300 при минимальных повреждениях головы изменяются мало, но их 
присутствие может рассматриваться как подтверждение более серьез­
ных органических поражений мозга у пострадавших с предположи­
тельно легкой ЧМТ [363].
Достаточно редко в качестве индикатора функционального со­
стояния ЦНС при ЧМТ изучался еще один сложный психофизиологи­
ческий феномен -  условная негативная волна (УНВ) [171]. Наиболее 
понятная интерпретация изменений амплитуды УНВ существует для 
случаев тяжелых черепно-мозговых повреждений, где присутствуют 
обширные макроструктурные повреждения, различные степени угнете­
ния сознания и очевидно нарушение процессов активации [51, 513]. 
Аномалии УНВ обнаружены при многих заболеваниях ЦНС с превали­
рованием структурных или функциональных нарушений, диффузным и 
локальным вариантами поражений мозга: шизофрении, неврозах, миг­
рени, интоксикациях, дегенеративных расстройствах и пр. [22, 23, 25, 
51, 57, 59, 88, 99, 169, 327]. Разнообразные амплитудно-временные и 
динамические отклонения УНВ, которые определенным образом связа­
ны с характером клинических проявлений и восстановлением состоя­
ния пострадавших, обнаружены и в остром периоде СГМ [2].
Во многих случаях высказывалось предположение о связи откло­
нений параметров Р300 и УНВ с нарушениями механизмов церебраль­
ной активации и снижением активности внимания у больных после 
ЧМТ [156, 172, 322]. Исследования психофизиологической сущности 
данных феноменов не обнаружили убедительных доказательств их 
взаимосвязи, а также однозначных корреляций с другими формами вы­
званной биоэлектрической активности и характеристиками фоновой 
ЭЭГ [51,275].
УНВ и Р300 представляют собой различные варианты ЭЭГ- 
отражения различных форм межнейронального взаимодействия, возни­
кающего в процессе реализации заданных предварительной инструкци­
ей форм деятельности [51, 171, 356]. Они отражают процессы интегра­
ции и координации различных структур мозга в единую динамическую 
функциональную систему, направленную на обеспечение перцептивной 
и моторной готовности, когнитивной и сенсомоторной деятельности,
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что является примером формирования функциональной системы по 
П.К. Анохину [8, 13, 122]. Вместе с тем, анализ и сопоставление факти­
ческого материала в настоящее время представляет значительные труд­
ности из-за многообразия методических приемов регистрации когни­
тивных потенциалов, разнородности анализируемых групп больных с 
легкой ЧМТ и разногласиями в понимании основных механизмов на­
рушения функций ЦНС при данной категории нейротравм.
Таким образом, при легкой ЧМТ присутствуют очевидные при­
знаки нарушений функционального состояния ЦНС, однако нозоспе- 
цифических изменений традиционных биоэлектрических параметров до 
сих пор не установлено. Вместе с тем, уже накопленный опыт позволя­
ет рассматривать компьютерные методы количественного анализа ЭЭГ, 
а также исследование сложных психофизиологических феноменов -  
«связанных с событиями» потенциалов в качестве адекватных приемов 
в рассмотрении нейрофизиологических закономерностей травматиче­
ской болезни головного мозга, проведении тонкого анализа нарушений 
физиологического обеспечения различных видов деятельности и ин­
терпретации нарушений самочувствия пострадавших.
42
5.1 . И зм енения сп ек тра м ощ ности  ч астотн ы х  
составля ю щ и х Э Э Г в остр ом  п ер и оде сотря сени я  
гол овн ого  м озга
Изучение биоэлектрической активности головного мозга у боль­
ных с легкой ЧМТ продолжается уже несколько десятилетий. Однако 
надежных ЭЭГ-маркеров СГМ и УМЛС не установлено до сих пор. 
Представляется проблематичным и разграничение с помощью рутин­
ной ЭЭГ этих форм травматического повреждения головного мозга.
Незначительные или пограничные изменения биоэлектрической 
активности головного мозга, которые обнаруживаются у части больных 
с легкой ЧМТ при визуальном анализе ЭЭГ, не являются стабильными 
и специфичными и могут быть выявлены только при повторных иссле­
дованиях [295]. Клиническое и патофизиологическое значение выяв­
ленных отклонений достаточно неопределенно. Результаты ранних ис­
следований ретроспективно можно объяснить, прежде всего, отсутст­
вием на том этапе ясных представлений о сущности СГМ и структуре 
легкой ЧМТ, когда к СГМ нередко относили заведомо более тяжелые 
повреждения мозга. Применение различных методов анализа частотно­
го спектра ЭЭГ сделало возможной количественную оценку нарушений 
биоэлектрической активности головного мозга [33, 83, ПО]. Однако 
только широкое внедрение современных компьютерных технологий 
позволило в полном объеме реализовать возможности методов матема­
тического анализа ЭЭГ для получения воспроизводимых и достоверных 
пространственно-количественных характеристик биоэлектрической ак­
тивности мозга [43, 75,271,307].
С целью изучения механизмов и закономерностей нарушения 
функционального состояния ЦНС в остром периоде СГМ был применен 
метод компьютерного топографического анализа (картирования) спек­
тра мощности частотных составляющих ЭЭГ. Было обследовано 43 
больных с СГМ в возрасте 16-40 лет. Однако для обобщающей стати­
стической оценки привлечены результаты 32 пострадавших с достовер­
ным анамнезом, позволявшим детально анализировать характер и про­
должительность нарушений сознания в острейшем периоде травмы. 
Кроме того, для сравнения было обследовано 14 больных с ушибами 
мягких тканей головы, у которых после неврологического и инструмен­
тального обследования были исключены более тяжелые повреждения и 
сопутствующие заболевания нервной системы. Контролем служили 30 
здоровых лиц того же возраста и пола.
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Регистрацию ЭЭГ осуществляли с помощью электроэнцефало­
графа EEG-16S (Венгрия) в монополярных отведениях по международ­
ной схеме «10-20%» (F3, F4, СЗ, С4, O l, 02, ТЗ, Т4) с расположением 
референтных электродов на мочках ушей ипсилатерально при постоян­
ной времени 0,3 с и верхней границе полосы частот 30 Гц. Заземляю­
щий электрод -  Fpz. Обследуемые находились в положении лежа с за­
крытыми глазами в полузатемненной кабине. Регистрация ЭЭГ осуще­
ствлялась после непродолжительной адаптации и контроля качества от­
ведений на протяжении не менее 3 минут. Осуществлялись аналого- 
цифровое преобразование сигналов ЭЭГ, визуализация и запись файлов 
для последующей обработки данных при помощи персонального ком­
пьютера IBM и комплекта нейрокартографических программ фирмы 
«MBN». Параметры спектра мощности ЭЭГ рассчитывались для стан­
дартных частотных диапазонов: дельта (0,5-4,0 Гц), тета-1 (4,0-6,0 Гц), 
тета-2 (6,0-8,0 Гц), альфа (8,0-13,0 Гц), бета-1 (13,0-20,0 Гц), бата-2 
(20,0-40,0 Гц). Спектральные характеристики альфа-ритма анализиро­
вались в субдиапазонах 7,5-9,0 Гц, 9,0-10,5 Гц и 10,5-12, 99 Гц.
Для повышения надежности результатов исследования изучались 
протяженные отрезки фоновой ЭЭГ общей продолжительностью 40-50 
с посредством расчета и усреднения 10-12 четырехсекундных фрагмен­
тов безартефактных записей ЭЭГ. Регистрация, усиление, а также ос­
новные этапы количественного анализа ЭЭГ выполнялись в соответст­
вии со стандартами Международной федерации клинической нейрофи­
зиологии [302].
У большинства пострадавших в первые дни после травмы выяв­
лялось отчетливое нарастание мощности колебаний медленных диапа­
зонов ЭЭГ. Особенно заметное увеличение мощности дельта-волн 
(р<0,05) происходило в лобных и затылочных отведениях (рис. 5.1). 
При этом сохранялось обычное пространственное распределение дель­
та-ритма с преобладанием в лобных и затылочных зонах. У части боль­
ных эти изменения наблюдались и при повторном исследовании пре­
имущественно в затылочных областях. Достоверное нарастание мощ­
ности колебаний тета-волн в диапазоне 4-6 Гц (р<0,05) в первые дни 
после травмы отмечалось в затылочных отведениях (рис. 5.2). Анало­
гичная тенденция наблюдалась и в диапазоне 6-8 Гц, однако усреднен­
ные значения мощности в данной полосе частот недостаточно досто­
верно отличались от контрольных параметров. В отличие от здоровых 
людей, у которых наблюдается сравнительно равномерное распределе­
ние мощности колебаний тета-диапазона с некоторым преобладанием в 
центральных отведениях, максимум тета-активности у больных с СГМ 
перемещался в область затылка.
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Рис. 5.1. Мощность дельта-диапазона ЭЭГ у здоровых людей и больных 
с СГМ в первые 2-4 дня и на второй неделе после травмы.
□  Контроль Ш  исследование □  2 исследование
мкВ2
Рис. 5.2. Мощность тета-1-дипазона ЭЭГ у здоровых дюдей и больных 
СГМ в первые 2-4 дня и на второй неделе после травмы.
□  контроль Ш  исследование □  2 исследование
Значительная индивидуальная вариабельность и лабильность 
альфа-ритма в ЭЭГ человека обычно затрудняет статистический анализ 
его параметров. Этим можно объяснить тот факт, что при общей тен­
денции снижения мощности альфа-колебаний во всех отведениях в 
первые дни после СГМ, достоверные различия у пострадавших с кон­
трольной группой (р<0,05) были выявлены только в центральных отде­
лах (рис. 5.3). Тем не менее чрезвычайно характерным для большинства 
больных с СГМ было замедление альфа-ритма ЭЭГ, которое наблюда­
лось во всех точках и сохранялось в средних значениях практически без 
изменений и на второй неделе после травмы. Во всех случаях отмеча­
лось характерное распределение мощности альфа-активности с макси­
мумом в затылочных отведениях.
мкВ2 □ контроль П1 исследование □  2 исследование
Рис. 5.3. Мощность альфа-диапазона ЭЭГ у здоровых людей и 
больных с СГМ в первые 2-4 дня и на второй неделе после травмы.
Мощность медленной бета-активности (13-20 Гц) как у здоровых, так и 
у больных с СГМ была максимальной в затылочных областях. Непо­
средственно после травмы у многих больных отмечалось ее некоторое 
снижение преимущественно в центральных (р<0,05) и затылочных от­
ведениях. Но на второй неделе после травмы, наряду с постепенной 
нормализацией суммарной мощности бета-активности, было выявлено 
нарастание частоты доминирующих колебаний в данном диапазоне до
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средних значений 15-17 Гц. Особенно отчетливое ускорение бета-1- 
ритма ЭЭГ наблюдалось в передне-центральных отделах (р<0,01). Из­
менения колебаний в диапазоне 20-40 Гц в первые дни после травмы 
характеризовались значительными индивидуальными вариациями. При 
этом в большинстве отведений на протяжение второй недели после 
травмы наблюдалась тенденция к некоторому снижению их мощности.
Описанные отклонения в спектре мощности ЭЭГ были макси­
мально выражены в первые 2-4 дня после СГМ. При повторном обсле­
довании у большей части больных отмечалась тенденция к нормализа­
ции. При этом усредненные значения мощности частотных составляю­
щих ЭЭГ статистически уже не отличались от показателей здоровых 
людей. У больных С ушибами мягких тканей головы не наблюдалось 
достоверных различий анализируемых параметров ЭЭГ с контрольны­
ми значениями.
Нормированные графики соотношения основных частотных со­
ставляющих ЭЭГ позволяют уточнить вклад каждого диапазона в сум­
марную мощность биоэлектрической активности головного мозга и из­
менение структуры ЭЭГ в динамике острого периода травматической 
болезни (рис. 5.4). Так, в первые дни после травмы общей закономерно­
стью являлось увеличение мощности дельта- и тета-колебаний за счет 
уменьшения доли альфа- и бета-ритма. Эти изменения носили глобаль­
ный характер и происходили пропорционально уровню исходных зна­
чений. Однако если при повторном исследовании на второй неделе по­
сле травмы показатели дельта- и медленной тета-активности практиче­
ски возвращались к норме, то доля быстрой тета-активности оставалась 
увеличенной. Показатели мощности колебаний альфа-диапазона сохра­
нялись соответственно сниженными. Вместе с тем суммарная мощ­
ность альфа- и тета-2-активности при повторном исследовании соот­
ветствовала контрольным значениям.
Таким образом, изменения спектра мощности ЭЭГ в остром пе­
риоде СГМ складываются из двух наиболее значимых и динамически 
различных компонентов. Первый заключается в характерном измене­
нии соотношения мощности медленных и быстрых частотных компо­
нентов ЭЭГ: распространенном увеличении мощности дельта- и тета- 
активности (преимущественно в затылочных областях) на фоне незна­
чительного снижения в центральных отведениях мощности колебаний 
альфа- и медленной части бета- диапазонов ЭЭГ. Указанные изменения 
максимально выражены в первые дни после травмы и быстро убывают 
при нормализации самочувствия. Второй состоит в перераспределении 
мощности колебаний между альфа- и примыкающим к нему увеличен­
ным тета-2-диапазоном ЭЭГ. Он имеет более продолжительный харак­
тер и сохраняется в течение двух-трех недель после травмы даже при
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Рис. 5.4. Соотношение мощности колебаний основных диапазонов ЭЭГ 
в динамике острого периода СГМ.
возвращении суммарной мощности данных частотных полос к норме. В 
целом, нормализация параметров ЭЭГ у большинства больных проис­
ходила в пределах 2-3 недель.
Параметры альфа-активности традиционно рассматривают как 
чувствительные индикаторы функционального состояния ЦНС [34, 37, 
48, 56, 139]. Однако значительная индивидуальная вариабельность и 
лабильность альфа-ритма у здоровых людей и при различных патоло­
гических состояниях делают его оценку традиционными средствами 
недостаточно результативной. Представления о существовании множе­
ственных генераторов и функциональной неоднородности альфа- 
активности требуют более подробного изучения ее структуры. Резуль­
таты некоторых исследований подтверждают целесообразность разде­
ления полосы альфа-ритма на три субдиапазона [34]. С учетом изло­
женного был предпринят раздельный анализ а-1 (7,5-9,0 Гц), а-2 (9,0- 
10,5 Гц) и а-3 (10,5-13 Гц) субдиапазонов альфа-ритма ЭЭГ в уже рас­
считанных файлах ЭЭГ больных с СГМ и контрольных наблюдений.
У здоровых людей в полосе альфа-ритма во всех отведениях пре­
обладала мощность субдиапазона а-2 (рис. 5.5). Усредненные значения 
а-1, а-2 и а-3 субдиапазонов ЭЭГ в центральных отведениях составляли 
соответственно 20%, 50% и 30% суммарной мощности альфа-ритма. 
Все составляющие альфа-активности в абсолютных значениях были 
максимально выражены в затылочных отведениях и убывали по на­
правлению к лобным отделам.
У больных с СГМ в первые дни после травмы наблюдалось неко­
торое увеличение мощности а-1 субдиапазона ЭЭГ, однако наиболее 
значительным и достоверным оно было только в затылочных отведени­
ях (р<0,01). В то же время во всех точках отмечались тенденция к сни­
жению мощности колебаний а-2 субдиапазона (достоверная в цен­
тральных областях, р<0,05) и существенное уменьшение мощности а-3- 
активности (р<0,001). При повторном исследовании на второй неделе 
после травмы у большинства пострадавших зарегистрировано еще бо­
лее заметное нарастание мощности колебаний в субдиапазоне а-1 во 
всех точках с превышением контрольных значений и восстановление 
средних значений мощности субдиапазона а-2. Вместе с тем во всех от­
ведениях сохранялось снижение параметров а-3-активности (р<0,001).
Анализ соотношений частотных компонентов по каждому из от­
ведений выявил своеобразную топографическую перестройку структу­
ры альфа-ритма у больных в остром периоде СГМ. Если у здоровых 
людей во всех отведениях большую часть в структуре альфа-ритма за­
нимали колебания субдиапазона а-2, несколько меньше -  а-3, a наиме­
нее выражен был субдиапазон а-1, то у больных после СГМ как непо­
средственно после травмы, так и позднее отмечалось перераспределе-
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ние мощностей субдиапазонов с минимальными значениями мощности 
колебаний в субдиапазоне а-3. Более того, непосредственно после 
травмы в лобных и центральных отведениях в структуре альфа-ритма 
начинали доминировать самые медленные колебания субдиапазона а-1, 
граничащего с тета-ритмом.
Таким образом, в остром периоде СГМ наблюдаются как гло­
бальные, так и регионарные изменения структуры альфа-ритма, кото­
рые имеют различную динамику. Для большинства пострадавших, как 
непосредственно после травмы, так и при повторном обследовании, ха­
рактерно диффузное замедление альфа-ритма. При этом в первые дни 
после СГМ в передне-центральных отведениях медленный компонент 
альфа-активности становится доминирующим. На второй неделе после 
травмы наблюдается постепенное возвращение к нормальному уровню 
средних значений мощности колебаний субдиапазона а-2. В то же вре­
мя сохраняется дисбаланс в структуре альфа-ритма с понижением 
мощности колебаний высокой частоты и еще большим нарастанием 
медленной альфа-активности. Представляет интерес тот факт, что на 
второй неделе после СГМ на фоне сглаживания и нормализации откло­
нений спектральных параметров в основных диапазонах ЭЭГ сохраня­
ются вполне отчетливые изменения структуры альфа-активности, вос­
становление которых происходит в несколько более поздние сроки.
СГМ -  это неделимая по тяжести форма черепно-мозговых по­
вреждений, которая, тем не менее, характеризуется некоторой неодно­
родностью клинических проявлений. С целью уточнения надежности 
отдельных диагностических критериев СГМ был предпринят раздель­
ный анализ изменений спектра мощности ЭЭГ у больных с различными 
вариантами нарушений сознания в момент травмы. Среди 32 больных с 
верифицированным СГМ было 22 человека с кратковременным выклю­
чением сознания и 10 человек с подтвержденными изменениями созна­
ния по типу оглушения.
Анализ изменений основных частотных диапазонов ЭЭГ у боль­
ных с различными вариантами нарушений сознания не выявил между 
ними существенных и достоверных различий. В то же время в обоих 
случаях сохранялись характерные для общей группы больных с СГМ 
отклонения, которые их отличали от здоровых людей и лиц с повреж­
дениями мягких тканей головы. Изучение структуры альфа-ритма у 
больных с различными вариантами нарушений сознания дало более оп­
ределенные результаты (рис. 5.6). В первые дни после травмы, которая 
сопровождалась полным выключением сознания в течение нескольких 
секунд или минут, наблюдались снижение мощности быстрой альфа- 
активности (а-3) и увеличение мощности колебаний субдиапазона а-1, 
что характерно для всех больных с СГМ (рис. 5.5). Однако снижение
50
мкВ2
СЗ 01 ТЗ F3 СЗ 01 ТЗ F3 СЗ 01
alpha-1 (7,5-9 Гц) alpha-2 (9-10,5 Гц) alpha-3 (10,5-13 Гц)
Рис. 5.5. Распределение мощности субдиапазонов альфа-ритма ЭЭГ у здоровых людей (1) и больных 
с СГМ в первые 2-4 дня (2) и на второй неделе (3) после травмы (приведены только левосторонние
отведения).
мкВ2
alpha-1 (7,5-9 Гц) alpha-2 (9-10,5 Гц) alpha-3 (10,5-13 Гц)
Рис. 5.6. Мощность субдиапазонов альфа-ритма ЭЭГ в левосторонних отведениях у здоровых людей 
(1), пострадавших с ушибами мягких тканей головы (2) и больных после СГМ, сопровождавшегося 
выключением сознания (3) и другими вариантами его нарушения (4).
мощности колебаний в субдиапазоне а-2 было незначительным. При 
СГМ, которое характеризовалось периодом оглушения, примерно в той 
же мере происходило снижение мощности колебаний в субдиапазоне а- 
3. Однако кроме того, отмечалось и значительное (р<0,01) падение 
мощности субдиапазона а-2 по сравнению с контролем в лобных, цен­
тральных и височных отведениях. В то же время параметры медленной 
альфа-активносги (а-1) мало отличались от контрольных значений, но 
были достоверно ниже (р<0,01 и р<0,05 в лобных и затылочных отве­
дениях), чем у больных с полным выключением сознания. При повтор­
ном обследовании на второй-третьей неделе после травмы наблюдалось 
сглаживание выявленных различий. Анализ клинических особенностей 
обозначенных групп пострадавших с СГМ не выявил между ними су­
щественных различий, как в струкгуре ведущих симптомов, биомеха­
нике повреждения, так и в продолжительности нарушений самочувст­
вия. Таким образом, пострадавшие с различными вариантами наруше­
ний сознания сохраняли общие для всех больных с СГМ тенденции пе­
рестройки альфа-ритма. В то же время, они отличались между собой по 
степени снижения мощности колебаний субдиапазона а-2 и нарастания 
мощности колебаний в субдиапазоне а-1 в первые дни после СГМ.
В целом, результаты данного исследования обнаруживают не­
сколько структурно, пространственно и динамически различных изме­
нений спектра мощности ЭЭГ.
Нарушение баланса медленных (дельта- и тета-) и быстрых (аль­
фа- и бета-) ритмических составляющих ЭЭГ считают чувствительным 
индикатором степени угнетения функций ЦНС при поражении голов­
ного мозга различной этиологии и связывают с нарушением активаци­
онных механизмов вследствие первичного или вторичного поврежде­
нии подкорково-стволовых отделов мозга [16, 61, 110]. При СГМ, как 
показывают результаты исследования и данные других авторов, этот 
феномен имеет минимальную выраженность и быстро убывает при 
первых признаках улучшения самочувствия, но несомненно является 
свидетельством перестройки функционального состояния ЦНС патоло­
гического характера. Как известно, в момент выключения сознания у 
больных с СГМ на ЭЭГ обнаруживаются характерные для комы била­
терально-синхронные медленные волны. Позже, в первые 10-30 минут 
после травмы преобладает активность в виде диффузных дельта-волн 
[32, 33].
Многочисленные данные позволяют рассматривать ритмические 
процессы в ЦНС, задаваемые активностью генераторов различных час­
тот, как универсальный механизм обеспечения и регуляции интегра­
тивной деятельности мозга [19, 34,48, 102]. В регуляции функциональ­
ного состояния ЦНС бодрствования большое значение придают генера­
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торам физиологической среднечастотной и низкочастотной альфам а 
также тета-активности. Снижение уровня бодрствования обычно со­
провождается усилением роли регуляторов медленных частот и тогда 
контроль возбудимости мозга определяется ритмической активностью 
тега- и даже дельта-диапазонов [19, 34, 48, 105]. Предполагают, что 
система регуляции, связанная с генерацией тета-ритма является фило­
генетически более древней. Усиление ее активности у человека проис­
ходит при перенапряжении или истощении основной, определяемой 
альфа-ритмом, а также в ситуациях, требующих энергетической и ин­
формационной мобилизации [8]. В частности, у больных с невротиче­
скими расстройствами можно наблюдать усиление организующей роли 
тета-ритма и его связи с другими компонентами ЭЭГ. Это расценивают, 
с оДной стороны, как признак нарушения функционального состояния 
ЦНС, а с другой -  как свидетельство включения компенсаторных меха­
низмов, в Которых тета-ритм играет главную стабилизирующую роль 
[19]. Таким образом, устойчивое перераспределение мощности между 
альфа- и тета-диапазоном ЭЭГ в динамике острого периода СГМ, веро­
ятно, отражает изменения в регуляции функций ЦНС компенсаторной 
направленности.
Изменения структуры альфа-ритма и снижение мощности быст­
рой бета-акДивности в течение 3-10 дней после легкой ЧМТ, но только 
в затылочных отведениях были отмечены и другими исследователями 
[194]. Было показано увеличение мощности медленной части альфа- 
диапазона (8-10 Гц), падение мощности быстрой полосы этого диапа­
зона (10,5-13,5 Гц) и тенденция к снижению энергии среднего субдиа­
пазона. В настоящем исследовании установлено, что перестройка 
структуры альфа-ритма СГМ имеет глобальный характер. Во всех отве­
дениях в течении двух недель после травмы наблюдается нарастание 
мощности медленных, граничащих с тета-диапазоном колебаний, стой­
кое уменьшение значений быстрых компонентов и относительно не­
продолжительное снижение промежуточной полосы колебаний альфа- 
диапазона. На фоне диффузных изменений присутствуют некоторые 
регионарные особенности. Так, непосредственно после травмы в лоб­
ных и центральных отведениях в структуре альфа-ритма доминируют 
самые медленные, близкие к тета-диапазону, а -1-колебания. Смещение 
пиковых частот указанного участка спектра и выражается в ранее отме­
ченном феномене замедления альфа-ритма [33].
Степень, топография и временные параметры перестройки альфа- 
ритма позволяют говорить о тонких изменениях в регуляции функцио­
нального состояния ЦНС, которые, вероятно, определяются степенью 
вовлечения таламо-кортикольной системы и подчеркивают отсутствие 
при СГМ существенного нарушения глубинных механизмов цереб-
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ральной активации. При этом очевидна взаимосвязь этих отклонений с 
уже упомянутым перераспределением относительных величин мощно­
сти между тета- и альфа- частотными диапазонами.
Изменения структуры альфа-ритма в первые дни после травмы 
было определенным образом связано с некоторыми клиническими про­
явлениями СГМ, а именно -  типом нарушения сознания (выключение, 
оглушение) в момент травмы. С учетом современных представлений о 
физиологической значимости и особенностях генерации альфа-ритма 
это, вероятно, свидетельствуют не столько о степени нарушения функ­
ционального состояния ЦНС, сколько характеризует различные вариан­
ты вовлечения в патологический процесс основных регулирующих 
элементов неспецифической системы у больных с СГМ. Известно, что 
соотношение активности низкочастотного и среднечастотного альфа- 
генераторов может характеризовать продуктивность напряжения функ­
ционального состояния ЦНС [34], Ее недостаточность проявляется уси­
ление^ и/или преобладанием активности низкочастотного альфа- 
генератора, что можно отметить у большинства пострадавших с СГМ в 
первые 2-4 дня и чаще всего в лобно-центральных отведениях. При по­
вторном обследовании наблюдается рост активности среднечастотного 
генератора альфа-ритма и, таким образом, повышение эффективности 
напряжения регуляторных систем.
Наблюдаемые с помощью компьютерного картирования спектра 
мощности ЭЭГ изменения структуры и пространственной организации 
биоэлектрической активности мозга в остром периоде СГМ позволяют 
говорить о двухфазной перестройке механизмов регуляции функцио­
нального состояния ЦНС, которые характеризуются различными (пато- 
и саногенетическими) содержанием и направленностью и находят от­
ражение в динамике основных клинических проявлений травмы. Пре­
обладание в лобных и центральных отведениях в первые дни после 
травмы в структуре альфа-ритма медленной альфа-активности может 
свидетельствовать о высокой чувствительности к биомеханике повреж­
дения при СГМ фронтальных отделов неспецифической системы.
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3 .2 . И зм енения условной н егатив ной  вол н ы  в остром  
п ериоде сотрясения гол ов н ого  м озга
В качестве одного из показателей функционального состояния 
ЦНС был использован сложный биоэлектрический феномен, особая 
разновидность вызванных или «связанных с событиями» потенциалов 
(event-related potentials) мозга -  Contingent Negative Variation (CNV), 
описанный Г. Уолтером в 1964 г. [171]. В отечественной литературе он 
чаще всего обозначается как условная негативная волна -  (УНВ) [23, 
50, 57].
УНВ представляет собой медленное отрицательное колебание по­
тенциала в интервале между двумя сигналами, когда предварительной 
инструкцией первому из них придается значение предупредительного 
знака (условный стимул -  S1), а второму -  указания к выполнению за­
ранее оговоренного действия (императивный стимул -  S2). В данном 
исследовании был использован наиболее простой и распространенный 
вариант задания, необходимого для генерации УНВ.
Исследование проводилось в трех последовательных сериях экс­
перимента [2]. Первая и вторая представляли собой простую сенсомо- 
торную задачу на время реакции. Испытуемому предлагалось каждый 
раз при появлении первого сигнала (условного) приготовиться, и через 
полторы секунды при появлении второго (императивного) -  как можно 
быстрее нажимать на кнопку, находящуюся в правой руке. При этом на 
фоне спонтанной ЭЭГ в интервале между двумя сигналами можно на­
блюдать развитие зрительного вызванного потенциала на первую 
вспышку света и вслед за ней медленное негативное отклонение потен­
циала, которое обрывается в момент появления второго сигнала. В 
третьей серии заданий требовалось выборочное реагирование только на 
появление в качестве императивного сигнала сдвоенных стимулов. По­
явление в паре стимулов одиночных или сдвоенных императивных сиг­
налов происходило в случайном порядке, а соотношение их в одной се­
рии исследования было 1:1. Интервал между предъявлениями заданий с 
парой стимулов варьировал в пределах 5-10 с. Перед исследованием 
после наложения электродов каждому испытуемому разъяснялись цели 
эксперимента и необходимые условия ограничения артефактов при за­
писи ЭЭГ. Затем излагалось задание для каждой серии опыта и предла­
галось 5-7 пробных пар стимулов для ознакомления.
Испытуемый в процессе обследования находился в экранирован­
ной, полузатемненной кабине в положении лежа с закрытыми глазами. 
Были применены монополярные отведения потенциалов с помощью
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хлорсеребряных электродов от F3, F4, СЗ, С4. Индифферентные элек­
троды располагались на мочках ушей ипсилатерально, заземляющий -  
на Fpz. Межэлектродное сопротивление не превышало 5-7 кОм. Усиле­
ние ЭЭГ осуществлялось на элекгроэнцефалографе EEG 16.S с посто­
янной времени 1 с и верхней границей полосы частот 30 Гц. В качестве 
условного и императивного сигналов использованы вспышки света 
мощностью 0,6 Дж, генерируемые фотостимулятором элекгроэнцефа­
лографа с расстояния 1 м от закрытых глаз испытуемого. Сдвоенные 
сигналы представляли собой пару вспышек света, разделенных интер­
валом в 20 мс.
Выделение УНВ из спонтанной ЭЭГ, как и других вариантов вы­
званной биоэлектрической активности мозга было реализовано с по­
мощью специальных программ стандартным методом компьютерного 
синхронного усреднения 12-14 фрагментов ЭЭГ после аналого- 
цифрового преобразования сигналов электроэнцефалографа в реальном 
масштабе времени. Указанного количества накоплений достаточно для 
получения достоверной конфигурации УНВ с учетом ее относительно 
большой амплитуды и изменчивости во времени [50]. Запуск каждой 
пары стимулов осуществлялся исследователем произвольно с визуаль­
ным контролем на мониторе предшествующей фоновой ЭЭГ и исклю­
чением записей с артефактами. Все основные этапы регистрации и ана­
лиза УНВ осуществлялись в компьютерном автоматизированном ре­
жиме с записью данных в файлы и распечаткой бумажных копий.
Рис. 5.7. Схема регистрации и измерений УНВ.
S1 -  условный сигнал; S2 -  императивный сигнал; ЗВП -  зрительный вызванный 
потенциал; A l, А2, АЗ, А4, А5 -  200 мс фрагменты УНВ; площадь УНВ -  про­
странство под кривой от точки пересечения ею изолинии до момента появления 
императивного сигнала.
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При определении полярности регистрируемых ЭЭГ-явлений при­
держивались традиционной схемы, по которой отклонения биопотен­
циалов, направленное при записи вверх считаются связанными с появ­
лением негативности под активными электродами, а направленные вниз 
-  обозначаются как позитивные [30, 45]. Нулевая линия определялась 
как среднее значение амплитуды фоновой ЭЭГ за 0,5 с до условного 
сигнала. Анализ УНВ состоял в определении ее площади, латентности, 
амплитуды максимума и средних амплитуд 200 мс фрагментов кривой 
[2, 50]. Амплитуда компонентов УНВ определялась от изолинии. Схема 
измерений УНВ приведена на рис. 5.7.
Исследование УНВ было проведено у 30 больных с СГМ в пер­
вые 2-4 дня и на 2-3 неделе после травмы. Все пострадавшие были 
мужского пола в возрасте 16-36 лет с достоверным анамнезом травмы, 
без сопутствующей неврологической или соматической патологии.
. Контролем служили 18 практически здоровых лиц того же возраста.
У всех лиц контрольной группы наблюдалось формирование 
УНВ в процессе предъявления уже первых 1-4 пробных пар стимулов в 
условиях простого сенсомоторного задания на время реакции. Накоп­
ление и усреднение 12-14 фрагментов ЭЭГ позволяло получить отчет­
ливую конфигурацию УНВ. После первого (условного) сигнала на про­
тяжении 300-400 мс регистрировался ряд характерных положительно­
отрицательных колебаний ЗВП, а затем отмечалось монотонное с 
включением быстрых колебаний отрицательное отклонение кривой, ко­
торое достигало максимума ближе ко второму (императивному) сигна­
лу и затем быстро обрывалось (рис. 5.8).
Количественная характеристика площади УНВ представлена в 
табл. 5.1. Межполушарная асимметрия УНВ не достигала достоверных 
различий и поэто»«у в дальнейшем упоминаются результаты анализа 
отведений только одной стороны (F3, СЗ). Усредненные значения пло­
щади УНВ (пространство под кривой от точки пересечения изолинии 
до момента появления императивного сигнала) составляли от 3,5 до 6,8 
тыс. мкВхмс и значительно варьировали в зависимости от условий ре­
гистрации и отведения.
Во второй серии простых заданий наблюдалось некоторое 
уменьшение площади УНВ, что объясняется эффектами «врабатыва- 
ния» или привыкания (habituation) и отмечено многими исследователя­
ми, которые рассматривают этот динамический феномен как один из 
критериев функционального состояния ЦНС [25, 50]. Усложнение ус­
ловий задания в третьей серии исследования с перестройкой стереотипа 
реагирования сопровождалось увеличением амплитуды преимущест­
венно поздних участков УНВ с превышением исходных значений осо­
бенно в лобных отведениях.
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Рис. 5.8. Изменение УНВ в различных условиях исследования у здоро­
вых людей.
1 и 2 серии заданий -  простые сенсомоторные задачи; 3 серия -  задание с необхо­
димостью выборочного реагирования.
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УНВ в лобных и центральных отведениях имели значительное 
сходство, однако амплитуда всех сегментов кривой была больше в от­
ведениях F3 и F4, что отмечено и в других исследованиях [50]. Кроме 
того, в лобных отведениях происходило более значительное увеличение 
амплитуды поздних фрагментов УНВ в третьей серии заданий с необ­
ходимостью выборочного реагирования по сравнению с центральными 
областями (р<0,01). Подобные изменения отражают процесс пере­
стройки стереотипа сенсомоторной деятельности с закономерным на­
растанием активности избирательного внимания и непосредственным 
участием в этом процессе кортикальных отделов неспецифической сис­
темы [328]. Однако особенности топографии УНВ в разных исследова­
ниях зависят от условий регистрации и схемы нейрофизиологического 
эксперимента [50,237].
Таким образом, у здоровых людей наблюдается преимуществен­
но фронтальное доминирование УНВ, слабая степень угасания при по­
вторении простых сенсомоторных заданий и более значительное увели­
чение амплитуды ее поздних компонентов в условиях задачи с необхо­
димостью выборочного реагирования над лобными областями мозга, 
чем в центральных отведениях. Полученные данные вполне согласуют­
ся с представлениями о роли передних отделов мозга и таламокорти- 
кальной системы в обеспечении тонкой регуляции чувствительности и 
направленности влияний неспецифических систем мозга в реализации 
сложных форм произвольной сенсомоторной деятельности, обеспече­
ния оптимального уровня перцептивной и моторной готовности [51, 
105,122, 328].
У больных с СГМ в первые дни после травмы наблюдалось зна­
чительное уменьшение площади УНВ (р<0,001) по сравнению с кон­
тролем во всех сериях исследования как в лобных, так и в центральных 
отведениях (рис. 5.9-5.10). При этом отмечалось снижение амплитуды в 
большей степени ранних компонентов негативного отклонения. Это 
становилось особенно заметно над лобными отделами во второй серии 
исследования. Практически не наблюдалось характерного увеличения 
амплитуды УНВ в условиях альтернативного реагирования (р<0,001).
При повторном обследовании на второй-третьей неделе после 
СГМ происходило частичное восстановление амплитуды и площади 
УНВ, за исключением самых ранних ее фрагментов. Однако в последо­
вательных сериях исследования снижение амплитуды УНВ по сравне­
нии с контролем проявлялось более отчетливо (табл. 5.1). Наблюдалось 
как избыточное угнетение УНВ при повторении простой серии заданий, 
так и недостаточное ее увеличение при изменении условий реагирова­
ния.
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Рис. 5.9. Изменения усредненных значений амплитуды УНВ (200 мс фрагментов A l, А2, АЗ, А4, А5) у здоровых 
лиц и больных с СГМ в первые 2-4 дня и на 2-3 неделе после травмы в трех последовательных сериях исследования 
в отведении F3.
Тонкой сплошной линией показана амплитуда УНВ в первой серии исследования (простое сенсомоторное задание на время реакции), 
прерывистой линией -  во второй серии заданий, толстой линией -  в третьей серии заданий с необходимостью альтернативного реаги­
рования.
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Рис. 5.10. Изменения усредненных значений амплитуды УНВ (200 мс фрагментов A l, А2, АЗ, А4, А5) у здоровых 
лиц и больных с СГМ в первые 2-4 дня и на 2-3 неделе после травмы в трех последовательных сериях исследования 
в отведении СЗ.
Тонкой сплошной линией показана амплитуда УНВ в первой серии исследования (простое сенсомоторное задание на время реакции), 
прерывистой линией -  во второй серии заданий, толстой линией -  в третьей серии заданий с необходимостью альтернативного реаги­
рования.
В целом, более выраженные амплитудные и динамические откло­
нения УНВ наблюдались в центральных отведениях. В то же время в 
лобных отделах изменения УНВ происходили в большем объеме и 
имели более динамичный характер.
Как известно, УНВ отличается большой индивидуальной вариа­
бельностью, которая связана, скорее всего, с врожденными и приобре­
тенными особенностями функциональной организации процессов пла­
нирования, подготовки принятия решений и настройки аппарата сенсо- 
моторного реагирования в ЦНС [51,356].
Таблица 5.1
Изменения площади УНВ в сотром периоде СГМ
Отве­
дение
Серия
иссле­
дования
Площадь УНВ (мкВхс)
Контроль 
(п = 18)
Сроки обследования больных с 
СГМ (п = 30)
2-4 день 2 неделя
1 5,7 ±2,8 3,3 ±2,2*** 4,9 ± 2,2
F3 2 5,2 ±3,1 2,5 ± 1,6*** 3,4 ± 1,8**
3 . ■ 6,8 ± 2,7 3,2 ± 1,9*** 4,6 ±3,0**
1 3,6 ±0,9 2,1± 1,9*** 2,6 ± 1,7**
СЗ 2 3,4 ±1,0 1,8 ± 1,7*** 1,9 ±1,3***
3 4,1 ±1,4 2,3 ± 1,4*** 2,5 ±1,6***
Указана достоверность различий с контролем -  Р<0,01 -  **; Р<0,001 -  ***.
Пострадавшие с СГМ имели определенные различия в структуре 
отдельных клинических проявлений травмы. Так, из 30 больных с СГМ 
у 20 в момент травмы было отмечено кратковременное выключение 
сознания, в то время как у остальных -  его нарушение по типу оглуше­
ния различной продолжительности. Для уточнения взаимосвязи нейро­
физиологических отклонений и особенностей клинических проявлений 
СГМ был проведен раздельных анализ изменений параметров УНВ в 
двух обозначенных группах пострадавших. Результаты свидетельству­
ют об отсутствии в первые дни после травмы существенных и досто­
верных различий как в изменении амплитудных параметров УНВ, так и
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характере динамических отклонений у этих пациентов. Тем не менее на 
второй неделе после травмы у больных с нарушениями сознания в виде 
оглушения было отмечено несколько более полное восстановление ам­
плитудных характеристик УНВ.
Сравнение структуры и количественных характеристик основных 
клинических проявлений СГМ в обозначенных группах пострадавших 
выявило некоторые закономерности. Продолжительность цефалгиче­
ского синдрома у больных с непродолжительным выключением созна­
ния в момент травмы была несколько больше -  7,3 ± 1,6 суток, чем у 
пострадавших с оглушением -  6,2 ±1 , 3  (р<0,05). У этой же группы 
больных чаще наблюдались амнестические расстройства и ощутимые 
затруднения концентрации внимания. По многим другим признакам 
существенных различий не обнаружено.
Значительное снижение амплитуды УНВ у пострадавших обеих 
групп указывает на развитие при СГМ, независимо от характера нару­
шений сознания, отчетливых нарушений функциональных возможно­
стей ЦНС и, в частности, механизмов физиологического обеспечения 
произвольной сенсомоторной деятельности. Это также свидетельствует 
о высокой чувствительности указанного психофизиологического фено­
мена в определении обратимых нарушений регуляции функционально­
го состояния ЦНС при отсутствии макроструктурных повреждений го­
ловного мозга.
Вместе с тем, даже с учетом значительных индивидуальных раз­
личий, наблюдалась некоторая неоднородность изменений амплитуды 
(площади) и динамики УНВ в остром периоде СГМ, которая обнаружи­
валась и в ранее выполненных исследованиях [2].
У большей части больных (16 человек) в первые дни после трав­
мы регистрировались значительное снижение, полное отсутствие УНВ 
или даже инверсия негативного отклонения потенциала (у некоторых 
пострадавших, в основном в центральных отведениях) с незначитель­
ными изменениями в последующих сериях исследования. Второй вари­
ант изменений УНВ состоял в устойчивом повышении ее амплитуды в 
большинстве серий исследования и был отмечен у 5 больных с СГМ. У 
остальных 9 пострадавших было обнаружено некоторое снижение ам­
плитуды УНВ в двух сериях простых сенсомоторных заданий на время 
реакции и последующим ее увеличением в условиях альтернативного 
реагирования.
Как известно, снижение или увеличение амплитуды УНВ наблю­
дается при разнообразных формах поражения ЦНС и свидетельствует о 
разных типах изменений корково-таламических активационных меха­
низмов [22, 25, 57, 99]. Тем не менее существенное увеличение ампли­
туды УНВ при изменении и усложнении условий реагирования обычно
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отмечается при менее глубоких нарушениях функционального состоя­
ния ЦНС и относительной сохранности механизмов его регуляции [2].
Преобладание в момент травмы полного выключения сознания, 
высокая частота амнестических нарушений и некоторые другие осо­
бенности указывают на определенный параллелизм выраженности кли­
нических проявлений СГМ и изменений УНВ у больных первой и вто­
рой групп. Менее насыщенные и продолжительные расстройства само­
чувствия наблюдались у пострадавших третьей группы больных с адек­
ватными изменениями УНВ в третьей серии исследования.
Выявленные Отклонения УНВ не являются специфичными для 
СГМ. Снижение или увеличение амплитуды и площади УНВ, измене­
ния степени угасания в процессе повторений экспериментального зада­
ния или неадекватный характер динамики УНВ при изменении условий 
реагирования обнаружены при эпилепсии, паркинсонизме и других 
экстрапирамидных нарушениях, дементных состояниях, мигрени, ши­
зофрении, панических атаках, цереброваскулярных заболеваниях, оли­
гофрении и прочих расстройствах [23, 57, 59, 164, 169, 170, 327]. При 
ЧМТ также обнаруживаются некоторые изменения параметров УНВ 
[156, 172, 322]. Однако до сих пор исследования УНВ проводились 
преимущественно у больных с поражениями мозга тяжелой или сред­
нетяжелой степеней, а также были направлены на оценку отдельных 
свойств или функций ЦНС. Однозначная и аргументированная интер­
претация указанных отклонений при этом, как правило, отсутствует.
Основным звеном патогенеза СГМ с учетом его биомеханики 
традиционно считают структурно-функциональные, преимущественно 
обратимые расстройства в неспецифической системе ствола и наруше­
ние корково-подкорковых взаимоотношений [16, 61, 68, 83, 103]. При 
этом ведущую роль в регуляции функционального состояния ЦНС от­
водят комплексу неспецифических образований головного мозга и, 
прежде всего, ретикулярной формации [16, 24, 103]. В соответствии с 
концепцией структурно-функциональной организации мозга как суб­
страта психической деятельности, эта система является энергетическим 
блоком, который обеспечивает процессы активации и имеет непосред­
ственное отношение к регуляции процессов переработки информации, 
неизбирательного и селективного внимания, а также поддержанию соз­
нания в целом [77]. Вместе с тем показана многоуровневая, функцио­
нально и морфологически неоднородная структура неспецифической 
активирующей системы с большим количеством прямых и обратных 
связей между ее компонентами: ретикулярной формацией ствола, новой 
корой, таламусом, гипоталамусом, стриопаллидарной системой, лимби­
ческими образованиями [13,77,98].
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Реализация эффективной перцептивной, моторной, мнестической 
и других видов деятельности осуществляется при участии качественно 
своеобразной, пространственно специфичной организации процессов 
активации [8, 118]. Различные формы психической деятельности опо­
средуются одновременно генерализованными и локальными активи­
рующими механизмами. Локальная активация определенным образом 
связана с содержанием выполняемой деятельности и, в известной мере, 
отражает структуру психического процесса. Длительные (тонические) 
эффекты активации связаны с функцией ретикулярной формации ство­
ла и среднего мозга, в то время как более быстрые и более дифферен­
цированные фазические изменения соотносят с таламической проекци­
онной системой [72]. В то же время доказана возможность кортикофу- 
гального возбуждения подкорковых структур, а также восходящих и 
нисходящих тормозных эффектов на всех уровнях неспецифической 
системы [118].
Таким образом, возбуждение ретикулярной формации при посту­
плении раздражителей осуществляется не прямо, а опосредованно через 
кору больших полушарий, которая запускает неспецифические меха­
низмы активации в соответствии с интенсивностью стимула и его био­
логической значимостью [105]. Эфферентный аппарат ориентировочно­
го рефлекса интегрируется структурами ретикулярной формации ствола 
и неспецифической таламической системой, в то время как афферент­
ное звено складывается на уровне коры больших полушарий. Кора го­
ловного мозга, и, прежде всего, ее передние отделы, обеспечивают 
«специфичность» влияний неспецифической афферентной системы, ре­
гулирует высшие формы сопряженной активации различных областей 
мозга в процессе деятельности, определенной словесной инструкцией 
[77,287].
Феномен УНВ связывают с разнообразными характеристиками, 
психофизиологическими процессами, свойствами и функциями ЦНС -  
ожиданием, вниманием, активацией, мотивацией, прогнозированием, 
подготовкой к действию и пр. [23, 48, 50, 51, 171, 342]. Однако ни один 
из указанных параметров не находит прямого и однозначного отраже­
ния в изменениях формы и динамики УНВ. Можно констатировать 
только определенную зависимость между изменениями психических 
функций и особенностями генерации УНВ. УНВ имеет сложную струк­
туру. Ранние компоненты УНВ, выраженные максимально над лобны­
ми отделами мозга, связывают с явлениями фазической активации, в то 
время как поздние фрагменты, доминирующие в центрально-теменных 
областях, вероятно, сопряжены с развитием премоторного потенциала 
[51, 122, 266, 342 ]. Современные данные о нейрогенезе и физиологиче­
ской значимости УНВ позволяют рассматривать ее как электрографи-
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ческий коррелят условно-рефлекторной деятельности, заданной пред­
варительной словесной инструкцией. Условия регистрации УНВ пред­
полагает выработку определенного динамического стереотипа, в струк­
туре которого различные звенья обеспечивают оформление программы 
деятельности, а также создание оптимального уровня готовности в сен­
сорной и двигательной сферах. Участие в этом процессе таламокорти- 
кальных афферентных и эфферентных систем выражается в специфиче­
ской пространственно-временной картине сопряженной, преимущест­
венно фазической активации участков коры во фронтальных отделах и 
в проекции двигательного анализатора [50, 51,266].
Таким образом, выявленные изменения могут свидетельствовать 
о тонких и обратимых нарушениях в остром периоде СГМ функций 
высших регулирующих отделов неспецифической системы, что выра­
жается в изменении уровня перцептивной и моторной готовности в 
процессе обеспечения произвольной сенсомоторной деятельности. При 
этом присутствуют как тонический компонент, что выражается в стой­
ком изменении амплитуды УКВ, так и динамический компонент -  не­
адекватность участия неспецифических систем мозга в процессе пере­
стройки стереотипа сенсомоторной деятельности. Известно, что в нор­
ме, при различении сигналов и дифференцированном реагировании в 
большей степени возрастает амплитуда фронтальной УНВ, отражая та­
ким образом роль лобных долей в организации более сложных форм 
поведения, создании программы альтернативного реагирования, задан­
ных речевой инструкцией и «специфичной» настройке соответствую­
щих анализаторов [51]. Интересен тот факт, что при сосудистой демен­
ции только в лобных отделах мозга наблюдается достоверная положи­
тельная зависимость между изменениями амплитуды УНВ и состояни­
ем кровотока в коре [272]. Как известно, у больных с шизофренией ха­
рактерно снижение амплитуды УНВ в центральных областях, в то вре­
мя как во фронтальных отведениях она может меняться, но все же оста­
ется сравнительно высокой, что рассматривают как признак компенса­
торной активности [327]. Следует отметить, что в остром периоде СГМ 
именно в лобных отведениях развивался наибольший объем изменений 
параметров УНВ при перестройке условий экспериментальных зада­
ний. В этом состоит определенная особенность изменений УНВ по 
сравнению с вариантами отклонений данного феномена при других 
формах патологии [23, 304]. Характер изменений УНВ был определен­
ным образом связан с клиническими проявлениями и биомеханикой 
СГМ, что подтверждает различную степень повреждения корковых и 
медио-базальных структур в развитии диффузных типов травматиче­
ского поражения мозга.
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Изменения параметров УНВ имеют некоторые параллели с уста­
новленными при тревожных расстройствах, вегетативных и панических 
нарушениях [25, 99, 170]. Возникает предположение о вторичном ха­
рактере изменений УНВ в связи с когнитивными и поведенческими от­
клонениями, эмоциональным стрессом, что может иметь место в ост­
ром периоде ЧМТ [127, 212]. Однако динамика нейрофизиологических 
отклонений, особенности топографии и отсутствие достоверной связи с 
обстоятельствами травмы и уровнем тревожности (шкала Спилбергера) 
у таких пациентов говорят об обратном.
Таким образом, у больных в остром периоде СГМ наблюдается 
сочетание обратимых амплитудных и динамических отклонений УНВ. 
Чаще всего они сводятся к распространенному снижению амплитуды 
(особенно ранних компонентов УНВ), которое сопровождается разно­
образными нарушениями ее динамики, более выраженными в лобных 
отделах: повышенным истощением амплитуды в повторных сериях ис­
следования, а также отсутствием адекватного прироста в условиях вы­
борочного реагирования. Это свидетельствует о тонких нарушениях 
взаимодействия элементов неспецифической таламокортикальной сис­
темы и неадекватности регулирующих функций ее корковых фронталь­
ных отделов в остром периоде СГМ, что закономерно характеризует 
СГМ как функционально-обратимый вариант диффузного травматиче­
ского поражения головного мозга легкой степени. Выявленные нейро­
физиологические отклонения носят качественно и количественно неод­
нородный характер, связаны с особенностями клинических проявлений 
СГМ и определенным образом зависят от физических параметров трав­
мы.
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Р300 -  это так называемый когнитивный потенциал, компонент 
вызванной биоэлектрической активности положительной полярности в 
области 300 мс. Он является электрофизиологическим выражением фо­
кусированного внимания и других эндогенных психофизиологических 
процессов, связанных с опознанием неожиданно появляющихся стиму­
лов с чем-то особенными характеристиками в ряду других более частых 
и похожих на него сигналов [30,47, 64].. Условия регистрации РЗОО ши­
роко варьируют. В настоящее время делаются только первые попытки 
стандартизации условий исследования, этого феномена [163]. Обычно в 
схеме эксперимента применяют зрительные или слуховые сигналы, от­
личающиеся по тональности, интенсивности или другим параметрам. 
Наиболее простая схема регистрации вызванных потенциатов с РЗОО 
основывается на подаче серии зрительных, или слуховых стимулов, в 
ряду которых в случайном порядке (odd-ball paradigma) среди основной 
массы стандартных или незначимых стимулов (70-80%) с вероятностью 
20-30% подаются целевые или значимые сигналы несколько иных па­
раметров. При этом обычно предполагается реагирование испытуемого 
на появление каждого распознанного значимого сигнала (подсчет, под­
тверждение нажатием кнопки и т.п.), что оговаривается перед обследо­
ванием специальной инструкцией.
Регистрацию зрительных вызванных потенциалов осуществляли 
в монополярных отведениях от F3, F4, СЗ, С4 по международной схеме 
«Ю-20%» с расположением референтных электродов на мочках ушей 
ипсилатерально и межэлектродным сопротивлением не более 10 кОм. 
Заземляющий электрод -  Fpz. Обследуемый находился в положении 
лежа в полузатененной кабине. Применялись вспышки света мощно­
стью 0,6 дж, генерируемые фотостимулятором элекгроэнцефалографа с 
расстояния 1 м от закрытых глаз испытуемого.
Усиление первичной ЭЭГ осуществлялось с помощью элекгроэн­
цефалографа EEG 16S (Венгрия) при постоянной времени 0,3 с и верх­
ней границе полосы частот 30 Гц с последующим аналого-цифровым 
преобразованием сигналов. Визуализация ЭЭГ на мониторе и задание 
схемы обследования выполнялась при помощи персонального компью­
тера и комплекта специальных программ для исследования вызванной 
активности мозга. Выделение вызванных потенциалов из фоновой ЭЭГ 
осуществлялась стандартным методом синхронного усреднения 18-22
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фрагментов ЭЭГ с предварительным визуальным контролем ответов 
для исключения артефактов. Эпоха анализа -  600 мс. Нулевая линия 
определялась как среднее значение амплитуды фоновой ЭЭГ за 0,5 с до 
стимула. Полярность компонентов вызванных потенциалов определя­
лась с соответствии с традиционной схемой, когда отклонения биопо­
тенциалов направленные вверх считают негативными, а направленные 
вниз рассматриваются как позитивные [30,45].
Схема обследования состояла из двух последовательных серий 
зрительной стимуляции. После периода адаптации и соответствующей 
инструкции испытуемым предъявлялась серия одиночных вспышек 
света для регистрации обычных зрительных ответов. Затем проводи­
лось предъявление серии стимулов, где среди стандартных (незначи­
мых) сдвоенных стимулов той же интенсивности в случайном порядке 
в суммарном соотношении 3:1 предъявлялись более редкие одиночные 
вспышки света (значимые), появление которых требовало от испытуе­
мого подтверждения их опознания нажатием кнопки, находящейся в 
правой руке. Выявление Р300 среди компонентов зрительных вызван­
ных потенциалов осуществлялось посредством сравнения усредненных 
вызванных зрительных ответов на стандартные стимулы и усредненных 
вызванных потенциалов, полученных на целевые стимулы. Определя­
лись амплитуда и латентность Р300. Амплитуда компонентов вызван­
ных потенциалов измерялась от изолинии [30].
Регистрация и анализ зрительных вызванных потенциалов и ком­
понента Р300 были проведены у 36 пострадавших с СГМ в первые 2-4 
дня и на второй неделе после травмы. Это были лица мужского пола в 
возрасте 16-36 лет с достоверным анамнезом травмы, без сопутствую­
щей неврологической или соматической патологии. Контролем служи­
ли 22 практически здоровых человека.
У всех здоровых испытуемых были зарегистрированы зрительные 
вызванные потенциалы обычной формы, которые не имели достовер­
ных различий по амплитудно-временным параметрам в симметричных 
отведениях. В результирующих кривых, полученных после усреднении 
20-22 ответов на целевой стимул, обнаруживался устойчивый и легко 
идентифицируемый компонент Р300 (рис. 5.11). Остальные амплитуд­
ные и временные характеристики позитивных и негативных компонен­
тов вызванных потенциалов на стандартные и значимые стимулы в ка­
ждом из отведений не имели достоверных различий. Параметры зри­
тельных вызванных потенциалов были близки к приведенным в работах 
других исследователей, хотя обычно они значительно варьируют в за­
висимости от конкретных условий исследования [43, 45, 58]. Латент­
ность Р300 в лобных и центральных отведениях у здоровых людей 
практически не отличалась и составляла 332-342 мс. Вместе с тем, ам-
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плитуда РЗОО была существенно выше в центральных отведениях (табл. 
5.2).
Рис. 5.11. Усредненные зрительные вызванные потенциалы (отведение 
F3) у здоровых испытуемых (п = 22)
Прерывистой линией обозначен зрительный вызванный потенциал на стандартные 
(незначимые) стимулы; сплошной линией обозначен зрительный вызванный потен­
циал на значимые стимулы.
У пострадавших с СГМ в первые 2-4 дня после травмы отмеча­
лось достоверное уменьшение амплитуды (р<0,001) и нарастание ла­
тентности компонента РЗОО (табл. 5.2). Снижение амплитуды РЗОО на­
блюдалось в одинаковой мере как в лобных, так и в центральных отве­
дениях.
Второе обследование, выполненное через 7-14 дней после трав­
мы, выявило улучшение амплитудных и временных параметров РЗОО в 
различной степени примерно у 80% обследованных с СГМ. Однако ус­
редненные параметры волны РЗОО все еще не достигали уровня кон­
трольных значений (р<0,001; р<0,01). Изменение остальных состав­
ляющих после усреднения зрительных вызванных потенциалов как в 
лобных, так и в центральных отведениях, происходило в незначитель­
ных пределах (рис. 5.12). Только у 5 больных в эти сроки можно было 
констатировать приближение обоих параметров РЗОО к контрольным 
значениям (14%). В целом, у 21 больного на второй неделе после трав­
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мы еще сохранялись изменения латентности Р300 (58%), и у 23 -  не­
полное восстановление ее амплитуды (64%).
Таблица 5.2
Усредненные значения амплитуды и латентности компонентов Р300 
зрительных вызванных потенциалов в лобных и центральных 
отведениях у здоровых людей и больных с СГМ
Отведение Контроль (п = 22)
Сроки обследования больных с СГМ 
(п = 36)
2-4 день 7-14 день
Латентность РЗОО, мс (М ± о)
F3 342 ± 30 374 ±26*** 366 ± 29**
F4 337 ±27 375 ±25*** 367 ± 30***
СЗ 332 ±25 377 ±29*** 367 ±30***
С4 335 ±27 375 ±27*** 366 ±30***
Амплитуда РЗОО, мкВ (М ± о)
F3 7,4 ±2,6 3,1 ±2,8*** 4,5 ±4,0**
F4 7,4 ±2,9 2,4 ± 3,1*** 4,0 ± 3,9***
СЗ 9,9 ±2,3 5,3 ±3,2*** 6,5 ±3,4***
С4 9,8 ± 2,5 4,4 ±3,2*** 6,1 ±3,1***
Указана достоверность различий с контролем -  Р<0,01 -  **; Р<0,001 -  ***.
В клинической интерпретации изменений РЗОО учитывают как 
патологические несколько распространенных вариантов отклонений 
[30]. При этом падение амплитуды и увеличение латентности РЗОО 
можно рассматривать как независимые между собой отклонения, 
имеющие в чем-то различный смысл и отражающие не совсем иден­
тичные изменения функционального состояния и процессов переработ­
ки информации в ЦНС. Как было показано выше, у больных в остром 
периоде СГМ преобладали снижение амплитуды РЗОО и удлинение ее 
латентности. Варианты соотношений указанных нарушений в конкрет­
ных наблюдениях имеют устойчивый характер и непосредственно по­
сле травмы распределяются следующим образом (табл. 5.3):
При этом можно отметить большую вариабельность амплитуды 
РЗОО по сравнению с ее временными характеристиками. В остром пери-
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Рис. 5.12. Усредненные зрительные вызванные потенциалы и Р300 в 
лобных (F3) и центральных (СЗ) отведениях у больных с СГМ в первые 
2-4 дня после травмы (п = 36).
Прерывистой линией обозначены зрительные вызванные потенциалы у здоровых 
испытуемых (п = 22). Перекрестом штриховых линий показаны значения латентно­
сти и амплитуды Р300 у пострадавших на 2 неделе после травмы.
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оде СГМ наблюдается положительная динамика амплитудно­
временных параметров Р300, однако их полной нормализации у боль­
шинства пострадавших в пределах двух-трех недель после травмы не 
происходит.
Таблица 5.3
Варианты изменений РЗОО у больных в остром периоде СГМ
Варианты изменений РЗОО Число
больных
1. Выраженное снижение амплитуды РЗОО или ее 
отсутствие при наличии предшествующего не­
гативного пика + увеличение латентности
12 (33%)
2. Умеренное падение амплитуды РЗОО + увеличе­
ние латентности
9 (25%)
3. Снижение амплитуды РЗОО преимущественно в 
лобных отведениях + увеличение латентности
7(19%)
4. Умеренное снижение амплитуды РЗОО без суще­
ственного изменения латентности
6(17%)
5. Увеличение латентности РЗОО без существенно­
го изменения амплитуды
2(1%)
Пострадавшие с СГМ имели определенные различия в структуре 
отдельных клинических проявлений травмы. Так, из 36 обследованных 
больных с СГМ у 27 в момент травмы было отмечено кратковременное 
выключение сознания, в то время как у остальных -  его нарушение по 
типу оглушения. Результаты раздельного анализа параметров зритель­
ных вызванных потенциалов свидетельствуют об отсутствии сущест­
венных и достоверных различий как в изменениях латентности, так и 
амплитуды Р300 в первые дни после травмы между больными с кратко­
временным выключением сознания и его нарушением по типу оглуше­
ния. Оба параметра РЗОО имели достоверные различия с контрольными 
значениями. На второй неделе после травмы приближалась к уровню 
нормальных значений амплитуда РЗОО у пострадавших с оглушением 
только в отведении F3. При наличии явной положительной динамики, 
нормализации остальных показателей РЗОО, тем не менее, не наблюда­
лось. Каких-либо существенные различия в спектре и выраженности 
отдельных симптомов, а также в механизмах повреждения в анализи­
руемых группах отсутствовали.
Исследование РЗОО компонента вызванных потенциалов позволя­
ет анализировать целый комплекс эндогенных событий, происходящих
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в головном мозге, связанных с распознаванием и запоминанием внеш­
них стимулов, и, таким образом, подойти к объективной оценке состоя­
ния и изменений когнитивных функций [30, 47, 64, 301]. Изменения 
амплитуды и латентности Р300, исходя из современных представлений 
о физиологической сущности данного феномена, могут иметь различ­
ное толкование [30]. Отсутствие компонента РЗОО в структуре вызван­
ного потенциала при адекватном понимании и выполнении инструкции 
указывает на грубые расстройства процесса опознания стимулов и 
встречается при выраженной деменции со снижением объема памяти 
[30]. Подобных отклонений при СГМ не установлено, что вполне объ­
яснимо с позиций предполагаемых закономерностей патогенеза легкой 
ЧМТ и сущности СГМ. Увеличение латентности и снижение амплиту­
ды РЗОО при наличии отчетливого предшествующего негативного пика 
обычно связывают с затруднением процессов дифференцировки и опо­
знания сигналов, нарушением механизмов оперативной памяти и на­
правленного внимания," повышенной отвлекаемостью обследуемого [45, 
293, 317]. Наличие подобных нарушений при СГМ подтверждается как 
характерными изменениями самочувствия пострадавших, так и резуль­
татами нейропсихологического тестирования в остром периоде травмы. 
Обычно оно обнаруживает обратимые, но разнообразные по глубине и 
продолжительности нарушения внимания, памяти, качества и продук­
тивности различных форм интеллектуальной деятельности [27, 68, 92, 
181,211].
Полагают, что генерация РЗОО в условиях когнитивного экспери­
мента осуществляется сложным пространственно-временным взаимо­
действием таламических и гиппокампальных структур с участием лоб­
ных и теменных областей коры головного мозга [30, 45, 64]. Начальную 
фазу РЗОО (предшествующий негативный пик N3) связывают с опозна­
нием стимула и включением ассоциативных механизмов височных и 
теменных долей. Формирование собственно негативного пика с латент­
ностью 300 мс объясняют участием лобных долей. В меньшей степени 
развитие РЗОО связывают с ориентировочной реакцией. Вместе с тем, 
параметры РЗОО, как и других когнитивных или «связанных с события­
ми» потенциалов, не могут быть прямолинейно объяснены одним опре­
деленным качеством или свойством ЦНС, а также функцией одной сис­
темы или структуры мозга, поскольку отражают пространственно- 
временную организацию целого комплекса механизмов переработки 
информации в ЦНС в обеспечении различных форм когнитивной и 
перцептивно-моторной деятельности человека.
Единичные попытки изучения нейрофизиологических законо­
мерностей легкой ЧМТ с использованием когнитивных вызванных по­
тенциалов привели к противоречивым результатам [277, 293, 317, 363].
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Полученные данные об изменении параметров РЗОО у больных в остром 
периоде СГМ в общих чертах согласуются с результатами некоторых 
исследований данного феномена при ЧМТ, [44, 62, 156, 197, 284, 351], 
Однако отсутствие единых диагностических критериев легкой ЧМТ, 
различия в сроках обследования и некоторые методические особенно­
сти не позволяют провести корректное сопоставление данных. Измене­
ния РЗОО как индикатора когнитивных нарушений отмечают при нару­
шениях мозгового кровообращения, метаболических энцефалопатиях, 
дегенеративных поражениях нервной системы, эпилепсии и др. [30, 45, 
48].
Современные представления о физиологической значимости 
РЗОО, а также схожие результаты изучения данного феномена при неко­
торых других функциональных и органических вариантах поражения 
ЦНС позволяют предполагать, что в основе выявленных нарушений ге­
нерации РЗОО в остром периоде СГМ лежит обусловленная специфиче­
ской биомеханикой данного вида нейротравм обратимое функциональ­
ное рассогласование основных элементов неспецифической системы, 
мозга и нарушение способностей восприятия и фокусирования внима­
ния. .Подобное предположение довольно часто подтверждается субъек­
тивно ощутимой рассеянностью внимания и отчетом многих больных о 
затруднениях при необходимости реагирования на различные стимулы 
в соответствии с предложенной инструкцией при обследовании. Изло­
женные соображения совпадают с результатами, полученными при ис­
следовании других специфических параметров ЭЭГ и сложных психо­
физиологических явлений, как, например, УНВ. Они согласуются также 
с современными представлениями о структурно-функциональной осно­
ве диффузных и очаговых вариантов травматического поражения ЦНС, 
первичных и вторичных компонентах травматической болезни [84].
Сопоставление клинических, анамнестических и нейрофизиоло­
гических данных позволило установить, что наиболее выраженные рас­
стройства РЗОО соответствуют насыщенной клинической картине СГМ 
с продолжительным восстановлением самочувствия и чаще наблюда­
лись у пациентов с механизмом травмы, характеризующейся высокими 
параметрами ускорения/замедпения.
Вариабельность отклонений РЗОО в ранние сроки после СГМ, по 
всей видимости, объясняется некоторыми различиями в биомеханике 
травматического повреждения, что в свою очередь предполагает раз­
личную глубину и топографию нарушений функционального состояния 
ЦНС, различную степень вовлечения в патологический процесс струк­
тур, участвующих в обеспечении когнитивной деятельности. Это пред­
положение подтверждается неоднородностью клинических проявлений, 
нейропсихологических и нейрофизиологических отклонений и даже ре­
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зультатов MPT исследований у больных в рамках этой единой нозоло­
гической формы [268, 286, 324, 332, 358]. С другой стороны, оно отчас­
ти связано с индивидуальными особенностями генерации данного элек- 
трофизиологического феномена и исходным функциональным состоя­
нием ЦНС.
Достоверные изменения амплитуды и латентности РЗОО, у боль­
шинства больных в пределах 1-3 недель после травмы свидетельствуют 
о высокой чувствительности указанного феномена в отражении тонких 
нарушений функционального состояния головного мозга и механизмов 
активной переработки информации, что можно использовать как для 
контроля восстановительных процессов, так и для оценки эффективно­
сти корригирующих мероприятий. Тем не менее следует отметить, что 
изменения РЗОО в остром периоде СГМ не являются специфичными, а 
могут наблюдаться и при других вариантах поражения ЦНС.
Таким образом, у больных в остром периоде СГМ наблюдаются 
увеличение латентности и снижение амплитуды компонента РЗОО зри­
тельных вызванных потенциалов, которые у большинства пострадав­
ших еще сохраняются к концу второй недели после травмы и характе­
ризуют нарушения функционального состояния ЦНС и неадекватное 
участие неспецифических систем мозга в обеспечении когнитивных 
процессов. В первые дни после травмы наблюдается целый спектр ва­
риантов изменений амплитуды и латентности РЗОО, однако наиболее 
чувствительным индикатором в оценке клинико-нейрофизиологических 
закономерностей СГМ, вероятно, является увеличение латентности 
РЗОО. Степень и характер амплитудно-временных отклонений РЗОО в 
целом коррелируют с выраженностью и протяженностью основных 
клинических проявлений СГМ и определенным образом зависят от 
особенностей биомеханики травмы.
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5.4. С остояни е вегетативн ой  р егул я ц и и  в остр ом  п ер и оде  
сотря сени я гол ов н ого  м озга
Определение состояния систем вегетативной регуляции является 
одной из важных оставляющих в оценке функциональных возможно­
стей ЦНС в широком диапазоне физиологических и патологических со­
стояний. Поэтому клинико-патофизиологический анализ вегетативной 
дисфункции при СГМ и уточнение ее объективных количественных 
критериев представляет большой практический интерес.
Исследование вариабельности сердечного ритма является одним 
из распространенных, информативных и уже общепризнанных спосо­
бов количественной оценки вегетативного тонуса, реактивности и веге­
тативного обеспечения деятельности в условиях нормы и при разнооб­
разных патологических состояниях [42]. Поэтому помимо учета основ­
ных клинических признаков вегетативной дисфункции был применен 
метод математического анализа вариабельности сердечного ритма -  
компьютерная кардиоинтервапография [34, 49]. С этой целью при по­
мощи усилителя электроэнцефалографа EEG 16S, персонального ком­
пьютера и комплекта специальных программ проводились аналого- 
цифровое преобразование сигналов грудного отведения ЭКГ, запись и 
последующая обработка файлов кардиоинтервалограмм. Для исключе­
ния артефактов регистрацию кардиоинтервалограмм проводили в усло­
виях непрерывного визуального контроля. После 10-минутной адапта­
ции., в положении лежа фиксировалось не менее 300 кардиоинтервалов 
(3-5 минут) и столько же после перехода обследуемого в положение си­
дя. Проводился стандартный анализ гистограмм распределения кардио­
интервалов, а также спектра мощностей частотных составляющих сер­
дечного ритма методом преобразования Фурье по Р.М. Баевскому и 
Д.И. Жемайтите с учетом рекомендаций международной группы экс­
пертов и некоторых дополнений посредством расчета записей кардио­
интервалограмм протяженностью не мене 120-180 с [12,42].
Для удобства анализа и визуального восприятия результатов рас­
чет параметров ритмограммы проводился в единицах, которые являют­
ся обратными величинами для продолжительности кардиоинтервалов 
(мс) -  в значениях частоты сердечных сокращений в минуту. Определя­
лись медиана -  средняя частота сердечных сокращений (М, частота 
сердечных сокращений в минуту -  чсс), стандартное отклонение (SD, 
чсс), тренд (Т, чсс/мин.), мода (Мо, чсс), вариационный размах (АХ, 
чсс), амплитуда моды (Амо, %), индекс напряжения регуляторных сис­
тем (ИН, уел. ед.). Исследование спектральных характеристик вариа­
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бельности сердечного ритма осуществлялось путем расчета усреднен­
ных мощностей колебаний трех частотных диапазонов -  медленного -  
Р1 (0-0,033 Гц), среднечастотного -  Р2 (0,033-0,11 Гц) и высокочастот­
ной составляющей -  РЗ (0,11-0,5 Гц). Кроме того, вычислялся индекс 
централизации управления сердечным ритмом (И1, уел. ед.) и индекс 
активации подкорковых центров (И2, уел. ед.).
При интерпретации изменений спектра мощности колебаний сер­
дечного ритма мы придерживались представлений о трехкомпонентной 
модели регуляции ритмической деятельности сердца [12, 34, 213]. В 
нашем исследовании средняя мощность высокочастотных колебаний 
(рЗ) сердечного ритма рассматривалась как показатель, связанный с 
дыхательной аритмией и отражающий активность автономных пара­
симпатических механизмов. Значения мощности среднечастотного 
диапазона (р2) использовали как показатель симпатических влияний, 
отражающих участие барорефлекторных механизмов в обеспечении 
контроля уровня артериального давления. В параметрах медленной 
ритмической составляющей (pi), вероятно, проявляется активность 
надсегментарных образований (в первую очередь -  диэнцефального и 
коркового уровней) с включением механизмов эрготропной направлен­
ности [34].
Проведено обследование 56 больных с СГМ. Все пострадавшие 
были в возрасте 16-36 лет с достоверным анамнезом травмы и отсутст­
вием признаков значимой неврологической или соматической патоло­
гии. Контролем служили 28 здоровых людей того же возраста. Обсле­
дование выполнялось на 2-4 день и на второй-третьей неделе после 
травмы. С помощью специально разработанной компьютерной базы 
данных проводилось определение преморбидного уровня психовегета­
тивной дезадаптации, а также показателей личностной тревожности по 
шкале Спилбергера.
У всех здоровых лиц наблюдался нормотонический тип распре­
деления кардиоинтервалов (рис. 5.13). В положении сидя после затуха­
ния переходных процессов отмечалось как. учащение сердцебиения 
(примерно на 10 ударов в минуту, р<0,001), так и увеличение дисперсии 
кардиоинтервалов (р<0,001). Этот сдвиг можно объяснить естественной 
перестройкой механизмов центральной регуляции, которая связана с 
вертикальным положением испытуемого и сопровождается некоторым 
усилением активности как симпатических, так и парасимпатических 
механизмов [292].
Изучение изменений волновой структуры сердечного ритма у 
здоровых испытуемых (рис. 5.14) в положении лежа обнаружило отно­
сительное преобладание колебаний высокочастотного диапазона (рЗ), 
который ассоциируется с респираторной активностью и влиянием пара-
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Рис. 5.13. Усредненные гистограммы распределения кардиоинтервалов 
у здоровых лид в положении лежа (сплошная линия) и сидя (прерыви­
стая линия)
р! р2 рЗ p i р2 рЗ
Рис. 5.14. Структура спектра мощности сердечного ритма у здоровых 
людей в положении лежа (1) и в положении сидя (2).
Приведены усредненные значения мощности колебаний трех частотных диапазонов 
-  медленного -  Р1 (0-0,033 Гц), среднечастотного -  Р2 (0,033-0,11 Гц) и высокочас­
тотного -  РЗ (0,11-0,5 Гц). Достоверность различий (р<0,01 -  **, р<0,001 -  ***) 
показана по отношению к исходным параметрам в положении лежа.
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симпатических механизмов, которые в горизонтальном положении и в 
состоянии расслабленного отдыха свободны от контроля центральных 
надсегментарных образований [34].
В вертикальном положении наблюдалось увеличение медленных 
(pi; р<0,01) и среднечастотных (р2; р<0,001) составляющих спектра 
мощности сердечного ритма, что отражает прирост активности высших 
центров вегетативно-эндокринной регуляции для поддержания более 
напряженного режима гемодинамики и обеспечения статических функ­
ций [702], Выявленные изменения согласуются с характером изменения 
параметров гистограммы, которая также имеет признаки полярных 
симпато-вагальных влияний.
Усредненные значения параметров гистограммы и волновой 
структуры сердечного ритма для всей группы больных с СГМ имели 
относительно малые и недостоверные различия по сравнению с показа­
телями здоровых людей. Вместе с тем, у большинства пострадавших в 
первые дни после травмы наблюдались разнообразные изменения сер­
дечного ритма. У 61% больных они не выходили за пределы нормото- 
нии, хотя частота сердечных сокращений была несколько выше кон­
трольных значений. Значительно реже выявлялись симпатикото- 
нические (21%) И ваготонические (18%) варианты перестройки регуля­
ции сердечного ритма.
Анализ гистограмм распределения кардиоинтервалов обнаружил 
у большинства больных в остром периоде СГМ, независимо от исход­
ного профиля вегетативных нарушений, напряжение и дисбаланс сим­
патических и парасимпатических механизмов, что выражается в нару­
шении характерной для широкого диапазона физиологических состоя­
ний обратной зависимости частоты сердечных сокращений и дисперсии 
кардиоинтервалов (рис.5.15).
Представляет особый интерес тот факт, что у большей части па­
циентов с СГМ пику субъективного неблагополучия с выраженной це­
фалгией, дурнотой, ощущением сердцебиения, ортостатическими реак­
циями, головокружением, тошнотой и слабостью, другими характерны­
ми симптомами соответствовало лишь незначительное увеличение час­
тоты сердечных сокращений (Мо) -  71,2 ± 4,7. Сопоставление моды и 
дисперсии кардиоинтервалов (20,2 ± 6,8 чсс), в сравнении с контролем 
(63,8 ± 6,2 и 16,7 ± 4,6 чсс соответственно), выявляет различные степе­
ни диссоциации этих показателей. Увеличение частоты сердцебиения 
сопровождается не уменьшением вариабельности сердечного ритма, 
как это происходит в разнообразных физиологических условиях при 
изменении режима функционирования, а наоборот, увеличением раз­
броса колебаний. Это несоответствие значительно усиливалось в верти­
кальном положении. Такая диссоциация обнаруживалась практически у
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всех больных с СГМ, в том числе при формировании симпатотониче- 
ского типа регуляции. А у пострадавших с тенденцией к брадикардии 
она наблюдалась с обратным знаком -  замедление ритма сочеталось с 
резким ограничением его вариабельности. Подобные закономерности 
можно обнаружить при вегетативной дисфункции другого происхожде­
ния [15]. В большинстве случаев они свидетельствуют о различной сте­
пени дисбаланса и напряжения обеих систем вегетативной регуляции 
(симпатической и парасимпатической), что, по-видимому, и является 
определенным объективным индикатором наличия субъективного веге­
тативного дискомфорта в острейшем периоде СГМ.
Рис. 5.15. Варианты усредненных гистограмм распределения кардиоин­
тервалов у больных в остром периоде СГМ (2-4 день после травмы)
1 -  нормотонический тип; 2 -  симпатотонический тип; 3 -  ваготонический тип; К -  
гистограмма распределения R-R интервалов у здоровых лиц.
Аналогичный смысл имели изменения спектра мощности колеба­
ний сердечного ритма. В первые дни после СГМ у пострадавших 1-й и 
2-й групп отмечалось достоверное увеличение мощности медленной 
составляющей (pi) в диапазоне частот кардиоинтервалограммы (рис. 
5.16). У больных с выраженным симпатикотоническим сдвигом в регу­
ляции сердечного ритма при этом также происходило заметное умень­
шение мощности дыхательного ритма (рЗ). В целом отмечалось изме­
нение отношения суммы мощностей медленных и среднечастотных 
компонентов спектра (pi и р2) к энергии дыхательных колебаний, что 
находило отражение в увеличении значений индекса централизации.
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К(л) к(с) 1(л) 1(c) 2(л) 2(c)
2000 у ---------------------------------------------------------------
2000
к(л) к(с) 1(л) 1(c) 2(л) 2(c)
Рис. 5.16. Изменение частотных диапазонов (pi, р2, рЗ) сердечного 
ритма в остром периоде СГМ у больных с нормотоническим, симпато- 
тоническим и ваготоническим типами вегетативной регуляции.
К -  контроль; (л) -  положение лежа, (с) -  положение сидя; 1 -  обследование на 2-4 
день, 2 -  обследование на 2-3 неделе.
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Колебания, связанные с ритмом дыхания у пострадавших второй 
и третьей групп непосредственно после травмы переставали быть до­
минирующими в частотном спектре кардиоинтервалограммы. Эта зако­
номерность усиливалась в положении сидя. В то же время, у пациентов 
с ваготоническими отклонениями мощность волн дыхательного спектра 
была не больше, чем у всех остальных больных с СГМ. Все это позво­
ляет утверждать, что в первые дни после СГМ, независимо от характера 
смещения гистограммы распределения кардиоинтервалов, происходит 
рассогласование центральных и автономных контуров вегетативной ре­
гуляции. При этом в системе вегетативного гомеостаза наблюдается 
существенное усиление влияний диэнцефального и коркового уровней 
регуляции, что вполне объяснимо с учетом современных представлений 
о патогенезе СГМ [27,40,41].
Дезорганизация гомеостатических механизмов, наиболее выра­
женная в первую неделю после травмы, в благоприятных условиях сме­
нялась периодом восстановления исходных значений медленных и 
среднечастотных составляющих кардиоинтервалограммы. Однако при 
этом во всех группах больных обнаруживалось умеренное, но все же 
статистически достоверное (р<0,05) угнетение мощности дыхательной 
аритмии, что в совокупности с изменениями гистограммы распределе­
ния кардиоинтервалов указывает на перестройку вегетативной регуля­
ции по эрготропному типу. Необходимо также отметить, что переход в 
положение сидя у больных с симпато- и ваготоническими сдвигами вы­
зывал заметный рост мощности pi и р2 компонентов спектра сердечно­
го ритма. Наиболее существенные отклонения с позиций затрат, свя­
занных с напряжением регуляторных систем особенно при изменении 
положения тела, развивались у больных с симпатотоническими и ваго­
тоническими реакциями.
Таким образом, в остром периоде СГМ наблюдается различная по 
направленности, степени выраженности и динамике перестройка сис­
темы вегетативной регуляции. Рассогласование взаимодействия симпа- 
то-вагальных механизмов в первые дни после травмы имеет в дальней­
шем убывающий характер. Нормализация самочувствия большинства 
больных на второй-третьей неделе после травмы происходит на фоне 
перестройки систем вегетативной регуляции эрготропной направленно­
сти с легкой активацией симпатического звена.
Наличие разнообразных признаков вегетативно-сосудистой дис­
тонии в остром периоде СГМ отмечено во многих исследованиях [11, 
16, 21, 24, 61, 68, 103]. Однако представления об информативности и 
диагностической значимости выявленных при СГМ нарушений вегета­
тивной регуляции достаточно неопределенны и содержат ряд противо­
речий. Причины этого кроются в отсутствии единого понимания пато-
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генетической сущности СГМ, механизмов вегетативной дисфункции и 
специфики ее проявлений [42, 127].
Как известно, пострадавшие с СГМ после восстановления созна­
ния отмечают цефалгию (преимущественно вазомоторного типа), тош­
ноту, рвоту и головокружение несистемного характера [31, 39, 113, 
278]. Жалуются на шум в голове, нечеткость зрения, вестибулярную 
гиперестезию, ухудшение сна, дурноту [52, 53, 135, 214, 303]. На фоне 
резкой слабости описывают ощущения сердцебиения, чувство жара и 
холода, потливость, а также выраженные ортостатические реакции в 
виде резкого усиления перечисленных явлений при изменении положе­
ния тела [68, 104]. Отмечают некоторые другие характерные симптомы: 
сухость во рту или гиперсаливация, непереносимость табачного дыма и 
резких запахов, колебания уровня артериального давления, бледность 
кожных покровов, ощущение нехватки воздуха и др. [5, 21, 81]. Неко­
торые пациенты замечают ухудшение памяти на недавние события, за­
медление темпа мышления, рассеянность, ухудшение настроения [27, 
92, 103,174,211].
Только перечисление этих признаков позволяет констатировать, 
что основными причинами нарушения самочувствия, которые на про­
тяжении первой недели влекут за собой существенные ограничения бы­
товой и профессиональной активности большинства пострадавших с 
СГМ являются универсальные проявления синдрома вегетативной дис­
функции [42]. Необходимо подчеркнуть, что только некоторые из них 
(например, гипергидроз или бледность кожных покровов) имеют объ­
ективный характер и могут быть зафиксированы при осмотре. Следует 
также отметить, что вопреки устоявшимся представлениям о законо­
мерном развитии в остром периоде СГМ тахи- или брадикардии, ощу­
щениям сердцебиения в большинстве случаев соответствует нормаль­
ная частота сердечных сокращений. Таким образом, количественный 
анализ симптомокомплекса СГМ может осуществляться посредством 
определения количества отдельных признаков и их протяженности. В 
большинстве случаев можно констатировать наличие трех-пяти, реже 
шести-семи субъективных симптомов. Период декомпенсированного 
состояния и выраженных нарушений самочувствия обычно через 3-7 
дней после травмы сменяется фазой остаточного психовегетативного 
дискомфорта. Основным содержанием этого этапа являются ощущения 
быстрой утомляемости, периодической тяжести в голове, некоторого 
снижения работоспособности, которые, тем не менее, уже не препятст­
вуют возвращению пострадавших к привычному режиму. Такого рода 
явления продолжаются от нескольких дней до нескольких недель после 
травмы.
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Структура клинических проявлений СГМ и продолжительность 
основных симптомов в некоторой степени были связаны с характером 
изменений вегетативной регуляции. Максимальные сроки регресса це­
фалгии и других важнейших симптомов СГМ наблюдались у постра­
давших с ваготоническими отклонениями. Кроме того, к моменту вы­
писки у них достаточно часто наблюдались остаточные явления вегета­
тивного дискомфорта (табл. 5.4). В то же время, сравнительно быстрое 
восстановление самочувствия у больных с нормотоническим типом ре­
гуляции сердечного ритма происходило в основном на фоне легкой ак­
тивации симпатического звена вегетативной сферы. Интересно, что из­
менения уровня симпатической активности и мощности медленной час­
ти спектра колебаний сердечного ритма могут иметь прогностическое 
значение в определении исхода тяжелых поражений ЦНС [146,288].
Таблица 5.4
Характеристика психовегетативной сферы у больных с различными 
вариантами изменений вегетативной регуляции в остром периоде СГМ
Параметры
психовегетативной сферы
Группы больных с СГМ
1 (нормото­
нический)
2 (симпато- 
тонический)
3 (ваготони- 
ческий)
Продолжительность це­
фалгии и вегетативного 
дискомфорта (сутки)
6,89 6,75 9,9
Остаточные явления ве­
гетативного дискомфорта 
при выписке (%)
12 33 80
Уровень преморбидной 
психовегетативной деза- 
даптапции (баллы, М±а)
52,1±10,4 53,2±11,4 53,0±10,5
Падение с высоты роста 29 33 10
Удары по голове руками 35 50 20
Падение с высоты 5 17 20
Удар по голове твердым 
предметом
3 - 20
Удары руками + травма 
при падении
28 30
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Обозначенные группы больных несколько отличались и по био­
механике повреждения. Ваготонические нарушения регуляции сердеч­
ного ритма наиболее часто обнаруживались при интенсивных физиче­
ских воздействиях вертикальной и фронто-окципитальной направлен­
ности, в то время как симпатотонйческие изменения были наиболее ха­
рактерны для типичного механизма повреждений головы при ударах 
руками и ротационного ускорения. Экспериментальными и клиниче­
скими исследованиями показано, что направление и интенсивность 
ударного воздействия могут определять различную локализацию, про­
тяженность и глубину функционально-обратимых повреждений мозго­
вой ткани [184, 187, 235]. Чаще всего они локализуются в диэнцефаль- 
ной области, медиобазальных отделах лобной и височной долей, что 
можно трактовать как заинтересованность ключевых надсегментарных 
структур и высших отделов неспецифической системы мозга в патоге­
незе легкой ЧМТ [248,249,254,331].
Полнота и сроки выздоровления после ЧМТ в некоторой степени 
зависят от исходных психофизиологических особенностей пострадав­
ших и влияния разнообразных психологических факторов [160, 189, 
245, 313, 348]. Однако изучение ранних исходов у больных с СГМ по­
зволило выявить только умеренную степень корреляции между явле­
ниями преморбидной психовегетативной дезадаптации и вероятностью 
сохранения признаков остаточного вегетативного дискомфорта за пре­
делами двух недель после травмы. В настоящем исследовании досто­
верных различий между здоровыми людьми и разными категориями 
пострадавших с СГМ по уровню личностной тревожности и премор­
бидной психовегетативной дезадаптации обнаружить не удалось. Это 
подчеркивает сравнительную однородность исходных параметров у 
больных анализируемой группы и достоверность выявленных отклоне­
ний в системе вегетативной регуляции при СГМ.
Таким образом, основу нарушений самочувствия у больных при 
СГМ составляет комплекс проявлений вегетативной дисфункции. При 
этом выраженность субъективного дискомфорта находит отражение в 
диссоциации параметров активности центрального и автономного кон­
туров регуляции сердечного ритма, что указывает на рассогласование 
во взаимодействии элементов неспецифической системы, которое и 
следует рассматривать как ключевое звено патогенеза СГМ. Степень и 
направленность дисбаланса симпато-вагальных механизмов может 
быть различной. Однако клинико-физиологические сопоставления и 
учет ближайших исходов СГМ позволяет утверждать, что перестройка 
системы вегетативной регуляции эрготропного типа с умеренной акти­
вацией симпатических механизмов является прогностически благопри-
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ятной и, по-видимому, отражает эффективную реализацию саногенети- 
ческих механизмов.
Таким образом, в перестройке систем вегетативной регуляции 
острого периода СГМ можно выделить два разнонаправленных процес­
са: постепенное уменьшение дисбаланса во взаимодействии симпатиче­
ских и парасимпатических механизмов (максимально в течение первой 
недели) и активацию саногенетических механизмов (максимально ко 
второй неделе). При этом характер и динамика адаптационно-гомеоста­
тических перестроек в определенной степени зависят от биомеханики 
повреждения.
*  *  *
Проведенное исследование показывает, что в остром периоде 
СГМ наблюдается комплекс тонких отклонений фоновой и вызванной 
биоэлектрической активности головного мозга, а также нарушений в 
системе вегетативной регуляции, которые свидетельствуют о функцио­
нально-обратимом рассогласовании активности высших отделов неспе­
цифической системы и существенной роли в этом процессе ее корти­
кальных регулирующих механизмов. Характер выявленных отклонений 
вполне согласуется современными представлениями о СГМ как наибо­
лее легком варианте диффузного травматического поражения головно­
го мозга с вовлечением не только верхнестволовых, но и полушарных 
образований. Коммоционное воздействие вызывает повреждение наи­
более чувствительных структур головного мозга и нарушение функций 
сложноорганизованных процессов переработки информации в ЦНС -  в 
первую очередь так называемых исполнительных функций. Это, преж­
де всего, таламокортикальная система и кора передних отделов мозга, 
которые участвуют в настройке перцептивной и моторной готовности в 
процессе реализации произвольной сенсомоторной деятельности и эф­
фективном обеспечении когнитивной функций, что также подтвержда­
ется результатами многочисленных исследований с применением мето­
дов нейропсихологического тестирования.
Нарушения функционального состояния ЦНС при СГМ имеют 
градуированный характер, соотносятся с выраженностью и продолжи­
тельностью основных клинических проявлений травмы и, в определен­
ной степени, коррелируют с биомеханикой черепно-мозговых повреж­
дений. Однако различные варианты изменения сознания в момент 
травмы при СГМ отражают не столько степень, сколько характер воз­
никающих при этом нарушений неврологических функций.
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Острый период СГМ характеризуется сочетанием разнонаправ­
ленных изменений функционального состояния ЦНС. Наряду с быст­
рым регрессом в первые дни после травмы признаков функционального 
разобщения высших отделов неспецифической системы, происходит 
активация саногенетических механизмов, преобладающих на второй 
неделе травматической болезни. Это находит отражение в асинхронных 
изменениях структуры и топографии частотного спектра спонтанной 
ЭЭГ, отклонениях параметров сложных психофизиологических фено­
менов УНВ и Р300, а также своеобразной динамике показателей вегета­
тивной регуляции -  вариабельности сердечного ритма.
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Г л ава б
ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО- 
МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ
С целью повышения эффективности нейротравматологической 
помощи во многих странах предпринимаются попытки создания еди­
ных стандартов диагностики и ведения больных с различными форма­
ми ЧМТ [176, 207, 208, 219, 227, 243, 244, 260, 309, 333, 366]. Реализа­
ция этой программы связана с преодолением нескольких проблем. Са­
мая сложная из них -  верификация СГМ. Более конкретная и разреши­
мая -  определение минимального набора признаков и симптомов, кото­
рые с учетом факта травмы позволяют заподозрить СГМ и УМЛС (соб­
ственно минимальные диагностические критерии). Дело в том, что в 
литературе последних лет описание клинической картины СГМ и 
УМЛС содержит ряд противоречий, что не позволяет в некоторых слу­
чаях в реальных условиях клинической практики применить известные 
и уже перечисленные ранее критерии для обоснования диагноза легкой 
ЧМТ [24, 52, 68]. Поэтому целью настоящего фрагмента исследования 
явилось уточнение особенностей и структуры клинических проявлений 
основных форм легкой ЧМТ, а также определение сравнительной на­
дежности их диагностических признаков.
Было обследовано 57 больных с СГМ и 65 пострадавших с раз­
личными вариантами УМЛС, отобранных в случайном порядке из чис­
ла поступивших в нейротравматологическое отделение на протяжении 
года с диагнозом легкой ЧМТ. В исследование включены больные муж­
ского пола в возрасте от 16 до 60 лет с достоверным анамнезом травмы 
после исключения сопутствующей соматической или неврологической 
патологии.
Сопоставление характеристик СГМ и УМЛС позволяет обнару­
жить существенные различия данных форм (табл. 6.1). Если большая 
часть пострадавших с СГМ относится к возрастной группе 16-29 лет, то 
при УМЛС наблюдается более равномерное распределение больных в 
возрастном диапазоне 20-49 лет. При СГМ наблюдалась более ранняя 
госпитализация в нейротравматологическое отделение. Эта особен­
ность, вероятно, объясняется тем, что более «тяжелая» форма легкой 
ЧМТ -  УМЛС в первые сутки далеко не всегда проявляется более вы­
раженными, чем при СГМ, неврологическими нарушениями. УМЛС 
часто начинают предполагать только при отсутствии ожидаемого 
улучшения самочувствия в первые дни после травмы. Закономерно, что
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Таблица 6.1
Сравнительная характеристика различных форм легкой ЧМТ
Некоторые клинические признаки и осо- 
бенноегй легкой ЧМТJ . - . . . . ' • . • .
; Легкая ЧМТ
СПМ УМЛС
Возраст больных (годы; М±о) 27,8±9,6 32,8+11,5**
Вид травмы:
-  бытовая (%) 16 1 ,, 37**
-  умышленная (%) 74 ‘ • -г 45**
Время до госпитализации (часы; М±о): 30,3+43,3 49,1+60,5*
-  в первые сутки (%) 72 57
-  в первые 1-3 часа (%) 38. 28
Механизм:
-  падение с высоты роста (%) 17 29 .
-  удары по голове руками (%) 67 43**
Нарушения сознания: 100 ' 91
-  выключение сознания (%) 79 . 71
-  оглушение (%) 21 20
Посттравматическая амнезия (%) 38 26
Тошнота (%) 70 92**
Рвота(%) 53 42 ■
Головная боль (%) 100 97
Продолжительность цефалгии (сут.; М±ст) 8,5±4,5 13,1+5,9***
Очаговые симптомы (%) - 35
Менингеальный синдром (%) 74 55*
Повреждения мягких тканей головы (%) 72 65
Экстрацеребральные повреждения (%) 14 20
Экстракраниальные повреждения (%) 11 15
Алкогольное опьянение (%) 37 23
Указана достоверность различий Р<0,05 -  *; Р<0,01 -  **; Р<0,001 -  ***.
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среди основных вариантов механизма повреждения при СГМ преобла­
дают травмы вследствие ударов по голове руками (66%). Несколько 
реже это происходит при УМЛС (43%). Вторым по частоте механизмом 
повреждения при легкой ЧМТ является падение с высоты роста. Воз­
действий такого рода могут вызывать как СГМ, так и УМЛС.
У пострадавших с УМЛС нарушения сознания выявлялись реже, 
чем при СГМ, а в 10 % наблюдений какие-либо расстройства сознания 
не установлены вообще. Амнезия чаще обнаруживалась у больных с 
СГМ. Как известно, упомянутые нарушения сознания и амнезия до­
вольно характерны для травматических повреждений головного мозга 
преимущественно диффузного типа, примером которых и является 
СГМ [232, 273]. Продолжительность одного из наиболее характерных 
признаков -  цефалгического синдрома при СГМ была несколько мень­
шей (8,5 суток), чем при УМЛС (13,1 суток). .
К сожалению, диагностическое значение множества известных 
клинических проявлений легких ЧМТ сравнительно невелико. Голово­
кружение преимущественно несистемного характера, вестибулярная 
гиперестезия, координаторные нарушения, разнообразные изменения 
слуха могут иметь различную структурно-функциональную основу и 
часто требуют дополнительного целенаправленного обследования и 
коррекции [1, 53, 73, 173, 217, 361]. Однако инструментальная регист­
рация нарушений сенсорных функций при отсутствии структурных из­
менений черепа и головного мозга не обеспечивает подтверждения или 
разграничения различных форм легких ЧМТ, хотя и помогает докумен­
тировать закономерности восстановительных процессов в ЦНС [135, 
201,204,214, 303]. Мозаичная картина вегетативной дисфункции имеет 
яркое, но преимущественно субъективное выражение, что с учетом 
раннего анамнеза и индивидуальных особенностей регуляции вегета­
тивных функций делает ее интерпретацию у многих пострадавших с 
легкими ЧМТ затруднительной [21,42, 80, 81, 121].
У части пострадавших с СГМ удавалось зафиксировать скорее 
отдельные сомнительные признаки раздражения мозговых оболочек в 
ближайшие дни после травмы, чем четкий менингеальный синдром. 
Таким образом, следует считать, что отчетливый менингеальный син­
дром более характерен для некоторых форм УМЛС.
Одним из условий диагноза СГМ является отсутствие макро- 
структурных повреждений мозгового вещества и, соответственно, при­
знаков локального поражения головного мозга [3, 127, 138]. У 35% 
больных с УМЛС наблюдалась разнообразная очаговая неврологиче­
ская симптоматика. В большинстве наблюдений это была отчетливая 
асимметрия сухожильно-надкостничных рефлексов (25%), которая 
обычно постепенно сглаживалась на второй-третьей неделе.
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Отсутствие изменений ликвора, ликворосодержащих про­
странств, плотности мозгового вещества и повреждений костей черепа 
позволяло при выполнении инструментальных исследований исклю­
чить более серьезные варианты черепно-мозговых повреждений у 
больных с СГМ. У больных с УМЛС наблюдались субарахноидальное 
кровоизлияние, а также переломы костей черепа, смещение срединного 
сигнала при эхоэнцефалоскопии, а также изменения глазного дна в виде 
явлений начального застоя дисков зрительных нервов. С помощью КТ и 
МРТ у нескольких пациентов были выявлены изменения в виде локаль­
ного отека мозга и нерезкой гидроцефалии, перелом костей черепа.
Как известно, ушибы головного мозга средней степени тяжести 
отличаются более продолжительными изменениями сознания (десятки 
минут -  часы) и амнестическими нарушениями. При них встречаются 
нарушения психики, наблюдается стойкая очаговая симптоматика, зна­
чительная примесь крови в ликворе, очаговые КТ-изменения мозга с 
геморрагическим компонентом [52,60, 70, 84,94, 109].
Повреждения мягких тканей лица и волосистой части головы 
особенно характерны для СГМ с учетом значительного преобладания в 
этой группе умышленных травм. Однако необходимо помнить, что они 
являются не признаком СГМ, а только свидетельством трйвмы головы. 
Вместе с тем, у 28% больных с СГМ отсутствовали отчетливые призна­
ки повреждения мягких тканей головы в момент осмотра. Следователь­
но, у этих больных при отсутствии убедительных сведений о факте 
травмы, последующих изменениях состояния пострадавшего на месте 
происшествия и позднем обращении достоверность диагноза можно 
подвергнуть сомнению. Более серьезные травмы носа, уха или области 
глазницы, а также экстракраниальные сочетанные повреждения не­
сколько чаще встречаются при УМЛС. Этот факт, вероятно, является 
косвенным свидетельством интенсивности механических воздействий, 
приводящих к УМЛС [90, 186]. Высокая частота СГМ на фоне алко­
гольного опьянения (37%) скорее всего определяется типичными об­
стоятельствами травмы и соответствует общим тенденциям в структуре 
нейротравм [71, 95,224,255].
Таким образом, у больных с СГМ чаще всего обнаруживаются 
нарушения сознания, цефалгический синдром, сомнительные признаки 
раздражения мозговых оболочек, повреждения мягких тканей головы, 
тошнота и рвота. При этом ни один из упомянутых признаков не явля­
ется специфичным для СГМ как по факту его наличия, так и по своим 
количественным характеристикам. У больных с СГМ обнаруживаются, 
как правило, одновременно несколько характерных признаков -  чаще 4- 
6 (4 -  у 26%, 5 -  у 37%, 6 -  у 26% пострадавших). Это говорит о том, 
что диагноз СГМ может быть уверенно установлен только на основа-
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нии сочетания нескольких достоверных симптомов. Хотя бы часть из 
них должна быть подтверждена свидетельствами очевидцев или визу­
ально при проведении общего осмотра и неврологического обследова­
ния. В то же время при УМЛС перечень наиболее постоянных призна­
ков должен быть дополнен субарахноидальным кровоизлиянием, оча­
говой симптоматикой, переломами костей черепа, смещением средин­
ного сигнала при ЭХО-ЭГ и иногда изменениями глазного дна. Только 
у одного больного все последние 5 перечисленных признаков диффе­
ренциации с СГМ встречались одновременно. В подавляющем боль­
шинстве случаев обнаруживалось 1-2 признака.
Таким образом, СГМ и УМЛС характеризуются качественными и 
количественными различиями. Очевидно, что эти особенности обу­
словлены параметрами физического воздействия и характером соотно­
шения диффузного и очагового компонентов травматического пораже­
ния головного мозга [91,273]. Как уже было подчеркнуто, при СГМ на­
блюдаются значительные колебания выраженности и продолжительно­
сти набора основных симптомов. Однако при УМЛС помимо этого от­
мечается более широкий диапазон клинических проявлений и более 
разнообразные варианты их сочетаний. УМЛС, с одной стороны, может 
напоминать «тяжелое» СГМ, а с другой -  проявляться минимальными 
общемозговыми расстройствами, наличие которых без учета других 
критериев позволяет ошибочно диагностировать не более, чем ушиб 
мягких тканей головы. При некоторых формах УМЛС установление 
правильного диагноза возможно только после проведения инструмен­
тальных обследований. Для уверенной диагностики СГМ необходимо 
наличие комплекса признаков, в то время как для обнаружения УМЛС 
может быть достаточно 1-2 симптомов.
В настоящее время как СГМ, так и УМЛС рассматривают как не­
делимые по степени тяжести клинические формы. Тем не менее оче­
видная неоднородность этих вариантов легкой ЧМТ подтверждается 
разногласиями в определении их диагностических критериев и попыт­
ками систематизировать указанные формы по различным признакам 
[314]. Так, проводится анализ особенностей клиники, психофизиологи­
ческих отклонений и исходов легких ЧМТ в зависимости от состояния 
пострадавших (13-15 пунктов) по шкале комы Глазго [162, 250, 368 и 
др.]. Наиболее часто в качестве ориентиров градации тяжести легкой 
ЧМТ используют продолжительность или сам факт развития после 
травмы состояния оглушения, полного выключения сознания, антеро- и 
ретроградной амнезии, нарушений ориентации [196, 228, 267, 268, 296]. 
Один из примеров такого рода -  рекомендации Американской академии 
неврологии для определения степени тяжести СГМ у спортсменов 
[263].
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Наибольшую известность и распространение получили клиниче­
ские критерии легкой ЧМТ, сформулированные междисциплинарной 
комиссией американских экспертов (1993) [174]. Считают, что она 
должна проявляться хотя бы одним из следующих признаков: утратой 
сознания; утратой памяти на события непосредственно предшество­
вавшие травме или последовавшие за ней; каким-либо нарушением 
психического статуса (сознания) в момент происшествия (оглушение 
или спутанность сознания, дезориентация); фокальным неврологиче­
ским дефицитом (стойким или транзиторным). При этом утрата созна­
ния не должна превышать 30 минут, оценка по шкале комы Глазго че­
рез 30 минут не должна быть менее 13-15 пунктов, а посггравматиче- 
ская амнезия обычно не превышает 24 часов.
Определены основные категории симптомов, возникающих после 
легкой ЧМТ: 1) физические (объективные): тошнота, рвота, головокру­
жение, головная боль, нарушения зрения и прочие, но не связанные с 
наружным (периферическим) повреждением мягких тканей головы или 
иными причинами; 2) когнитивный дефицит: нарушения концентрации 
внимания, восприятия, памяти, исполнительных функций и другие, но 
не обусловленные только особенностями эмоционального состояния 
пострадавших или другими причинами; 3) поведенческие и/или эмо­
циональные расстройства, которые не могут быть объяснены психоло­
гической реакцией на физический или эмоциональный стресс.
Предложенная схема имеет существенные недостатки. Так, ука­
занные признаки не позволяют разграничить СГМ и УМЛС, а количе­
ственные параметры некоторых нарушений (например, посттравмати­
ческая амнезия) для легкой ЧМТ явно завышены. Не решена проблема 
соотношения легкой ЧМТ и так называемых субкоммоционных травм 
(минимальных травм головы), то есть изолированных повреждений 
мягких тканей головы без вовлечения головного мозга и его оболочек 
[125, 127, 177]. Сложность разграничения заключается в том, что боль­
шинство подобных случаев сопряжено с острым психоэмоциональным 
стрессом и нередко сопровождается цефалгией, другими признаками 
вегетативно-сосудистой неустойчивости.
Результаты проведенного исследования, анализ существующих 
подходов и предложений других авторов позволяют рекомендовать 
стандартные диагностические критерии, обеспечивающие приемлемую 
надежность распознавания СГМ в условиях отечественной общей ме­
дицинской практики: 1) факт травмы головы; 2) характерная биомеха­
ника коммоционного повреждения; 3) кратковременные расстройства 
сознания (секунды/минуты), посттравматическая амнезия; 4) цефалги­
ческий синдром, головокружение, тошнота; 5) рвота; 6) синдром вегета­
тивной дисфункции при отсутствии повреждений черепа, изменений
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цереброспинальной жидкости, очаговой неврологической симптомати­
ки, Эхо-ЭГ- и КТ-изменений головного мозга [5]. Существенное 
значение при этом имеют сроки нормализации самочувствия -  обычно 
это происходит в пределах первой-второй недели после травмы.
Вероятность подтверждения основных признаков СГМ в остром 
периоде травмы позволяет определить надежность его диагностики в 
трех временных рамках. Диагноз СГМ можно считать условно досто­
верным, по-видимому, при адекватном обследовании и компетентной 
оценке состояния пострадавших в первые 1-3 дня после травмы. На 4-7 
день после случившегося диагноз СГМ может рассматриваться как ве­
роятный. Через неделю после травмы можно говорить лишь о сомни­
тельном диагнозе СГМ.
В диагнозе СГМ и УМЛС, по сравнению с более опасными по­
вреждениями головного мозга, существенное или даже более значи­
тельное место занимают субъективные критерии и анамнестические 
данные. Однако обычно сроки обращения и госпитализации в нейро­
травматологическое отделение при СГМ и УМЛС таковы, что досто­
верная оценка обстоятельств травмы и отдельных симптомов бывает 
затруднительна. Сопутствующее алкогольное опьянение более чем у 
трети пострадавших создает дополнительные трудности в оценке со­
стояния больных. Таким образом, критерии шкалы комы Глазго для ди­
агностики легкой ЧМТ реально применимы в ограниченном числе слу­
чаев. Эти обстоятельства определяют необходимость разработки и обя­
зательного применения стандартной схемы обследования для всех по­
страдавших с травмой головы с детализацией критериев по каждому 
разделу диагностического процесса.
Необходимым условием для создания этой схемы, наряду с уже 
изложенными стандартными диагностическими критериями СГМ, яв­
ляется определение формальных минимальных диагностических крите­
риев СГМ и УМЛС -  то есть признаков, без которых установление со­
ответствующего диагноза практически невозможно. Если верхний пре­
дел диагностических признаков, отделяющих СГМ от различных вари­
антов ушиба мозга в целом ясен, то минимальные диагностические 
критерии СГМ до сих пор не ясны и являются предметом обсуждения 
[228, 310]. Тем не мёнее их наличие с учетом факта травмы должно 
служить основанием для предположения о СГМ и решения о проведе­
нии стандартного обследования пострадавших.
Предположительно легкие ЧМТ при первичном обращении по­
страдавших объединяют различные варианты травматических повреж­
дений головы: ушибы мягких тканей, СГМ и УМЛС по двум основным 
признакам -  факту травмы и наличию повреждений мягких тканей го­
ловы. Отсутствие в анамнезе подтвержденного периода выключения
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сознания в момент травмы не позволяет полностью исключить легкую 
ЧМТ (в частности УМЛС) и требует выполнения полной схемы обсле­
дования. ,.
Результаты проведенного анализа позволяют считать, что прак­
тически приемлемыми минимальными диагностическими критериями 
СГМ следует считать наличие хотя бы одного из следующих клиниче­
ских феноменов: 1) нарушения сознания (выключение, оглушение) в 
момент травмы на протяжении нескольких секунд или минут; 2) нару­
шения памяти на события, непосредственно предшествовавшие травме 
или последовавшие вслед за ней на протяжении от нескольких минут 
до одного-двух часов.
Минимальными диагностическими критериями УМЛС в группе 
больных с предполагаемой легкой ЧМТ можно считать наличие одного 
из следующих признаков: 1) легкой очаговой неврологической симпто­
матики; 2) перелома свода черепа; 3) легкого субарахноидального кро­
воизлияния; 4) ограниченных КТ- и MPT-изменений плотности вещест­
ва головного мозга (нуждаются в уточнении объема и локализации).
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Г л ава 7
СХЕМА РАСПОЗНАВАНИЯ ОСНОВНЫХ ВАРИАНТОВ 
ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ
К сожалению, четких и общепринятых стандартов обследования 
больных с легкой ЧМТ в отечественной и зарубежной практике и лите­
ратуре не существует. Во многих случаях объем исследований опреде­
ляется не столько целесообразностью, сколько реальными возможно­
стями медицинских учреждений. Тем не мене в плане обследования 
многие специалисты выделяют несколько опорных пунктов, которые 
определяют эффективность диагностики ЧМТ -  рентгенографию чере­
па и КТ. Результаты этих исследований во многом определяют тактику 
ведения пострадавших и в первую очередь -  показания для госпитали­
зации с целью дальнейшего наблюдения.
Краниография является самым распространенным методом инст­
рументального обследования больных с ЧМТ. Она традиционно вы­
полняется большей части пострадавших с легкими черепно-мозговыми 
повреждениями [210]. Однако вопрос о целесообразности столь широ­
кого ее применения у больных с легкими ЧМТ остается открытым. 
Цель рентгенологического обследования -  выявление переломов чере­
па. Их наличие однозначно свидетельствует об ушибе головного мозга 
и существенно более высоком риске (в общем потоке поступлений по 
поводу ЧМТ -  до 10%) развития внутричерепной гематомы [252, 333]. 
Краниография обычно рекомендуется при травмах головы с наруше­
ниями сознания и амнезией, грубыми повреждениями мягких тканей, 
поскольку эти признаки ассоциируются с относительно высокой часто­
той повреждений черепа [207,250].
Наличие перелома черепа у больных с легкими ЧМТ (GCS 15 
баллов) некоторые специалисты рассматривают как основание для гос­
питализации и наблюдения. Это позволяет исключить несвоевременное 
распознавание травматических гематом и при отсутствии травматиче­
ских повреждений черепа и других нарушений оставить некоторых по­
страдавших в домашних условиях без больших опасений [366]. Вместе 
с тем существует мнение, что у больных с СГМ рентгенография черепа 
выполняется необоснованно широко и как рутинная диагностическая 
процедура не является необходимой [222, 260, 261, 343]. Однако значи­
тельное число больных с легкой ЧМТ, которым это обследование не на­
значается, высказывают сомнения относительно точности диагноза и 
полноты выполнения необходимых лечебно-диагностических меро-
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приятий. И хотя причины этого феномена не ясны, необходимо отме­
тить, что у таких пострадавших наблюдаются более продолжительные 
нарушения самочувствия [345].
По данным некоторых авторов краниография у больных с пред­
положительно легкими ЧМТ (13-15 баллов GCS) в 8-12% случаях по­
зволяет выявить переломы черепа [153, 222, 260, 261]. В то же время 
нейрохирургическое вмешательство у таких больных требуется только 
в 0,3-0,97% общего числа наблюдений. Однако при повреждениях че­
репа и' головного мозга, которые соответствуют 13-15 баллам GCS, 
имеется различная вероятность выявления переломов черепа и внутри­
черепных кровоизлияний [250]. С одной стороны, это говорит о необ­
ходимости детализации показаний для обследования и госпитализации 
пострадавших, а с другой -  о необходимости уточнения классификации 
и диагностических критериев легких ЧМТ [162, 208, 215].
Естественно, решение вопроса о целесообразности рентгеногра­
фии черепа у больных с предположительно легкими ЧМТ связано с 
возможностями выполнения КТ в конкретных условиях больным с 
ЧМТ в качестве неотложной диагностической процедуры. При доступ­
ности КТ значение рентгенографии черепа как Первичного уровня об­
следования пострадавших с легкими черепно-мозговыми повреждения­
ми существенно снижается. При шраничснном доступе к КТ этот этап 
может быть использован как своеобразный фильтр для определения це­
лесообразности и очередности проведения такого обследования.
Риск внутричерепных осложнений при легкой ЧМТ обычно ассо­
циируется с наличием в момент поступления (в порядке убывания) 
психомоторного возбуждения, нарушений сознания, очаговой невроло­
гической симптоматики, сочетания амнезии более 5 минут и рвоты 
[296]. Однако никакие клинические признаки или их сочетания не по­
зволяют без проведения КТ надежно исключить внутричерепные трав­
матические кровоизлияния [152]. Точно также у больных с предполо­
жительно легкой ЧМТ невозможно с использованием только клиниче­
ских критериев прогнозировать вероятность развития отсроченных 
внутричерепных гематом [223].
Как показывает опыт, применение рентгеновской и магнитно- 
резонансной КТ вполне оправдано при легких ЧМТ. Их основное на­
значение в остром периоде травмы состоит в обнаружении внутриче­
репных кровоизлияний, участков повреждения мозгового вещества, а 
также явлений отека, деформации ликворосодержащих пространств 
[63, 84]. Примерно у 8-10% больных с предположительным диагнозом 
легкой ЧМТ метод КТ обнаруживает те или иные признаки структурно­
го поражения мозга [161, 360].
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Некоторые авторы подчеркивают, что краниографии и наблюде­
ния за динамикой состояния пострадавших с легкими ЧМТ недостаточ­
но для раннего выявления потенциально опасных внутричерепных по­
вреждений и рекомендуют выполнение КТ всем больным с потерей 
сознания в момент травмы и явлениями амнезии [238, 335, 352]. Пола­
гают, что при отсутствии изменений в неврологическом статусе и нор­
мальных результатах КТ-обследования такие пациенты могут быть без 
каких-либо опасений выписаны для наблюдения в домашних условиях 
[309, 334, 335, 346]. Как оказывается, использование данного протокола 
позволяет сократить затраты на ведение больных с изолированными 
легкими ЧМТ по сравнению с таковыми при другом порядке обследо­
вания и наблюдения в стационаре или выборочном проведении КТ бо­
лее, чем на 10-40% [220,334, 346].
С другой стороны, столь широкие показания для неотложного 
КТ-обследования некоторые авторы считают необоснованными, по­
скольку ограниченные структурные изменения мозгового вещества у 
незначительного числа пострадавших с легкими ЧМТ какой-либо опас­
ности не представляют и не требуют коррекции назначений [256]. Наи­
более часто используются протоколы обследования больных с легкой 
ЧМТ, где для надежного распознавания внутричерепных повреждений 
рекомендуется неотложное проведение КТ всем пострадавшим, у кото­
рых при краниографии обнаруживаются переломы черепа [176, 198, 
208, 223, 243, 253]. В то же время существует мнение, что КТ необхо­
дима всем больным с переломами черепа, а также четкими признаками 
локального поражения мозга, судорожным синдромом, неполным к 
моменту осмотра восстановлением сознания и в возрасте старше 60 лет 
[153,326,333].
МРТ имеет большие разрешающие возможности в распознавании 
повреждений мозговой ткани как в остром, так и в отдаленном перио­
дах травмы [325]. По данным различных авторов МРТ способна вы­
явить изменения мозговой ткани у 10-30% больных с легкой ЧМТ и 
нормальными результатами КТ [137, 241, 294]. Особенно ценным этот 
метод может быть в ретроспективном определении причин развития 
отдаленных последствий легкой ЧМТ [168, 294]. Однако чувствитель­
ность методов визуальной диагностики широко варьирует в зависимо­
сти от критериев отбора больных для обследования. Таким образом, 
своевременное применение КТ и МРТ у больных с предположительно 
легкой ЧМТ обеспечивает надежную диагностику состояний, требую­
щих неотложного хирургического лечения и, в меньшей степени, раз­
граничение СГМ и УМЛС. Тем не менее оба метода не могут ни под­
твердить, ни исключить СГМ. Также не во всех случаях они способны 
подтвердить УМЛС. Показания к применению КТ у пострадавших с
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ЧМТ обычно составляют ключевое звено в стратегии ведения постра­
давших.
Относительно простым и доступным методом исследования явля­
ется эхоэнцефалоскопия. Она может быть проведена всем больным, од­
нако только при ушибах мозга иногда обнаруживается небольшое сме­
щение срединного сигнала и признаки умеренной внутричерепной ги­
пертензии [68, 84]. Таким образом, эти отклонения также являются ос­
нованием для проведения КТ- или МРТ-обследования.
Применение других методов инструментального обследования 
определяется степенью доступности предыдущих. Исследование лик­
вора, ,в основном, нацелено на исключение субарахноидального крово­
излияния. Однако в настоящее время большинство специалистов счи­
тают широкое применение при легких ЧМТ этой диагностической про­
цедуры необоснованным [127]. Показанием к выполнению люмбальной 
пункции может служить наличие четкого менингеального синдрома. 
Весьма редко, при развитии менингита как осложнения острого перио­
да травмы, можно выявить воспалительные изменения в цереброспи­
нальной жидкости.
Исследование глазного дна не является решающим для подтвер­
ждения и разграничения различных форм легкой ЧМТ, хотя в некото­
рых случаях может быть полезным для выявления сопутствующей па­
тологии, редко -  для обнаружения признаков более серьезного пораже­
ния мозга [84, 93]. Информативность традиционной ЭЭГ в подтвержде­
нии легкой ЧМТ также весьма невелика [33, 295]. Иногда при УМЛС 
она позволяет выявить локальные изменения биоэлектрической актив­
ности мозга. ЭЭГ необходима при появлении в остром периоде травмы 
или наличии в анамнезе эпилептических приступов.
Ситуацию со стандартами обследования и ведения больных с 
легкой ЧМТ достаточно полно характеризуют результаты опроса в 1997 
году ведущих специалистов Германии [367]. Диагноз легкой ЧМТ при­
меняют 63% респондентов, commodo cerebri -  49%, brain concussion -  
4%. Для диагностики и классификации легкой ЧМТ используют шкалу 
комы Глазго 60%, учитывают наличие посттравматической амнезии -  
48%, ретроградной амнезии -  50% и утрату сознания -  63% опрошен­
ных. Придерживается единых инструкций 78% специалистов. Рентге­
нографию черепа применяют 75%, рентгенографию шейного отдела по­
звоночника -  62%, КТ -  66%, МРТ -  7%, рутинную ЭЭГ -  34% врачей. 
Госпитализацию предпочитают 14% специалистов, наблюдение дома -  
47%. Постельный режим рекомендуется в 19% случаев, освобождение 
от работы -  в 48% наблюдений. Аналгетики назначаются в 26% случа­
ев, контрольное наблюдение -  в 51% обращений. О применении от­
дельных схем и рекомендаций для детей сообщили 55% респондентов.
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Схемы, которыми руководствуются остальные специалисты, варьируют 
в достаточно широких пределах. Участники опроса и авторы многих 
публикаций сходятся во мнении о необходимости сфокусировать вни­
мание на доработке стандартов ведения больных с легкой ЧМТ и целе­
сообразности уточнения как самого термина легкой ЧМТ, так и его 
критериев. Считают, что обсуждение этих вопросов должно иметь 
междисциплинарный характер.
В Норвегии оказание помощи больным с легкими ЧМТ чаще все­
го (81%) осуществляется специалистами общей хирургической практи­
ки [219]. При этом в 43% учреждений для оценки состояния постра­
давших применяется шкала комы Глазго, а рутинное рентгенологиче­
ское обследование -  в 29%. После первичного обследования в 52% уч­
реждений для дальнейшего наблюдения больных не оставляют.
Существуют некоторые субъективные проблемы применения та­
ких стандартных диагностических инструментов как шкала комы Глаз­
го. Так, в одном из исследований было установлено, что около 30% 
специалистов, проводивших первичное обследование по поводу ЧМТ 
не в полной мере владеют методикой обследования, а 18% не могут 
точно описать нарушения сознания [257].
Основополагающими документами по организации нейротравма­
тологической помощи остаются единая классификация ЧМТ, а также 
соответствующие приказы органов здравоохранения, которые не рас­
крывают особенностей ведения данной категории больных [52, 70, 84, 
109]. Известные рекомендации по оптимальному применению распро­
страненных методов инструментального обследования носят достаточ­
но общий характер. При этом абсолютно очевидно, что тактика ведения 
и схема обследования больных с легкими ЧМТ должна быть интегри­
рована в общий план ведения всех категорий больных с нейротравма­
ми. Следует уточнить, что обсуждаемая проблема диагаостики легких 
ЧМТ в некоторых позициях касается только взрослых, так как постра­
давшие детского возраста требуют несколько иного подхода, особенно 
в определении порядка применения рентгеновских медов обследования.
Основные задачи обследования больных с предполагаемыми лег­
кими ЧМТ состоят в а) исключении более тяжелых и опасных форм 
травматического поражения мозга; б) дифференциации легких ЧМТ от 
минимальных («субкоммоционных») повреждений -  ушибов (мягких 
тканей) головы; в) разграничении СГМ и УМЛС. Причем, если диагно­
стика ушибов мозга строится на поиске объективных неврологических 
симптомов и отклонений, которые выявляются при помощи инструмен­
тальных методов обследования, то распознавание СГМ проводится пу­
тем исключения подобных нарушений.
Однако до реализации какой-либо диагностической схемы необ-
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ходимо определить круг пострадавших, которые подлежат обследова­
нию в связи с подозрением о легкой или более тяжелой ЧМТ.
Отправной точкой в диагностическом процессе является установ­
ление факта травмы головы. Вместе-с тем при различных формах ЧМТ 
какое-то число пострадавших при обращении в специалистам из-за ам­
незии и других причин не в состоянии описать обстоятельства проис­
шедшего. Нередко отсутствуют свидетели, случившегося, ;или) досто­
верность собйТйй вызывает сомнения. В таких случаях кровоподтеки, 
ссадины и ушибы мягких тканей головы могут быть важным подспорь­
ем в установлении-диагноза, однако не исключают вторичной травмы, 
наступившей вследствие, падения при обмороке и, других состояниях. 
Примерно у 11-28% пострадавших различных категорий с легкими 
ЧМТ какие-либо повреждения мягких тканей:шловы в момент обраще­
ния за помощью по данным нашего исследования не; обнаруживаются.
По оценке некоторых специалистов, примерно в 40% всех обра­
щений по поводу предполагаемой ЧМТ диагностируются всего лишь 
повреждений мягких тканей головы [224]. В то же время, только у 20% 
взрОсЛкх и' 9% Детей от: общего числа обследованных по поводу пред­
полагаемой ЧМТ обнаруживаются очевидные признаки! поражения го­
ловного мозга, прежде всего — нарушения сознания: иди. посттравмати­
ческая амнезия. Очевидно и то, что отсутствие при первичном осмотре 
указаний на нарушения сознания в момент травмы и повреждений мяг­
ких тканей головы не исключает не только легкую ЧМТ, но даже и бо­
лее тяжелые формы. Оценка состояния больных.по шкале комы Глазго 
в момент поступления в 13-15 баллов допускает возможность присутст­
вия в этой рубрике широкого диапазона повреждений -  от СГМ до 
ушибов мозга, субарахноидального кровоизлияния и внутричерепных 
гематом. Известно, что некоторые пострадавшие со вдавленными пере­
ломами черепа могут не отмечать утраты сознания в момент травмы 
[70,224]. Таким образом, для распознавания УМЛС схема стандартного 
обследования должна охватывать категорию пострадавших не только с 
минимальными диагностическими признаками СГМ, но также и суб­
коммоционными (минимальными) повреждениями головы -  изолиро­
ванными повреждениями мягких тканей, которые иногда сопровожда­
ются вегетативно-аффективными реакциями, локальной цефалгией и 
другими симптомами.
Таким образом, наиболее массовую категорию пострадавших на 
этапе первичного обследования составляют лица с предположительно 
легкой ЧМТ, у которых выявляется факт травмы головы и отмечается 
стабильное относительно удовлетворительное общее состояние. В по­
следующем у них с убывающей вероятностью могут быть диагностиро­
ваны ушибы мягких тканей головы, СГМ и различные варианты
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УМЛС. Значительно реже у таких пациентов возможно обнаружение 
внутричерепной гематомы -  риск обычно составляет значительно менее 
1% всех наблюдений [38, 39, 161, 360].
Оптимальная диагностическая схема при первичном обращении 
больных с предположительно легкими ЧМТ должна включать три эта­
па. Первый состоит в изучении жалоб и анамнеза с установлением фак­
та, давности и механизма травмы, наличия и продолжительности нару­
шений сознания и амнезии, других характерных симптомов. Второй 
этап включает осмотр с определением повреждений мягких тканей го­
ловы, состояния сознания, признаков локального поражения мозга, ме­
нингеальных симптомов, ликвореи. Третий этап -  это первичное инст­
рументальное обследование. Принципиальное значение на этом этапе 
имеет порядок применения краниографии и КТ. Установление мини­
мальных диагностических признаков СГМ и УМЛС на любом из этапов 
позволяет сформулировать предварительный диагноз и обосновать 
проведение целенаправленного обследования.
Рентгенография черепа в 2-х проекциях является рутинным мето­
дом, однако его назначение в случае предполагаемой легкой ЧМТ пока 
не регламентируется конкретными инструкциями. Тем не менее выпол­
нение рентгенографии черепа иногда является самым быстрым и про­
стым способом обнаружения признаков более тяжелой травмы, чем 
СГМ. Выявленные особенности УМЛС, опыт других исследователей 
позволяют считать наиболее приемлемым следующий перечень мини­
мальных показаний: повреждения мягких тканей головы, нарушения 
сознания или амнезия любой глубины и продолжительности в момент 
травмы, отсутствие четких анамнестических сведений или сомнения в 
их достоверности. Еще более широко при наличии каких-либо жалоб у 
пациентов данного круга может быть применена эхоэнцефалоскопия. У 
больных с СГМ данные методы не выявляют нарушений. У части боль­
ных с УМЛС могут определяться травматические повреждения костей 
свода и основания черепа, а также небольшое смещение срединного 
сигнала и признаки умеренной внутричерепной гипертензии при эхоэн­
цефалоскопии.
Исследование ликвора нацелено на исключение субарахноидаль­
ного кровоизлияния. Показанием для люмбальной пункции является 
менингеальный синдром. Основания для исследования цереброспи­
нальной жидкости при СГМ возникают крайне редко. Консультации 
офтальмолога, оториноларинголога, стоматолога и других специали­
стов в момент поступления больных необходимы при подозрении о по­
вреждениях соответствующих органов и систем.
Внедрение КТ коренным образом преобразовало работу нейро­
травматологических отделений и изменило тактику ведения больных. В
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настоящее время стандарты обследования больных с ЧМТ в первую 
очередь определяются доступностью и порядком использования КТ. 
Применение КТ оправдано при первичном обследовании больных с 
легкими ЧМТ, однако сдерживается экономическими соображениями. 
Назначение метода состоит в обнаружении внутричерепных кровоиз­
лияний, отека мозга, деформации ликворосодержащих пространств, по­
вреждений костей свода и основания черепа.
КТ должна быть без промедления выполнена больным с перело­
мами костей черепа, смещением срединного Эхо-сигнала, четкими при­
знаками локального поражения мозга, судорожным синдромом, непол­
ным к моменту осмотра восстановлением сознания. У больных с УМЛС 
КТ (МРТ) примерно в половине случаев обнаруживает признаки огра­
ниченного изменения плотности мозгового вещества, чаще обуслов­
ленные отеком. В то же время, никакие клинические признаки и инст­
рументальные методы не позволяют полностью исключить или прогно­
зировать при первичном осмотре отсроченное развитие внутричереп­
ных гематом у больных с предполагаемым диагнозом легкой ЧМТ, что 
все-таки является редким событием.
Следует отметить, что особого внимания требуют случаи повтор­
ного обращения больных с легкими ЧМТ [364]. Известно, что некото­
рые пострадавшие после первичного осмотра и исключения очаговых и 
менингеальных симптомов, а также костных повреждений отказывают­
ся от стационарного лечения. Однако из-за нарастающей симптоматики 
через несколько часов или суток вынуждены обращаться к специали­
стам еще раз для дополнительного обследования и госпитализации. Ве­
роятность выявления у них разнообразных КТ-отклонений (гематомы, 
контузионные очаги, отек мозга и пр.), которые требуют соответст­
вующего лечения, достигает 14%, что говорит о необходимости неот­
ложного КТ или МРТ обследования.
Возможности реализации в полном объеме предложенной схемы 
определяют тот оптимальный срок нахождения в стационаре, который 
необходим для достоверной диагностики легкой ЧМТ и исключения 
ранних осложнений, поскольку пребывание в стационаре таких боль­
ных более 3-5 дней часто подчинено лишь необходимости динамиче­
ского наблюдения с целью исключения внутричерепных кровоизлия­
ний.
Применение стандартной диагностической схемы позволяет уп­
ростить и оптимизировать обследование больных с легкими ЧМТ, по­
высить точность диагностики и значительно сократить частоту поздне­
го распознавания внутричерепных кровоизлияний, костных поврежде­
ний, контузионных очагов и одновременно облегчить установление 
причин необычных или слишком продолжительных для СГМ наруше-
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ний самочувствия. Очевидно, что применение любых диагностических 
алгоритмов наиболее эффективно при раннем обращении пострадав­
ших -  в первые сутки после травмы.
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Г л ава 8
РЕДКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФЕНОМЕНЫ ПРИ ЛЕГКИХ 
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ И НАИБОЛЕЕ 
ЧАСТЫЕ ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ
Относительно редкой, но чрезвычайно сложной проблемой явля­
ется интерпретация эпилептических феноменов, имевших место непо­
средственно после травмы или в различные сроки острого периода (ча­
ще на первой неделе). В отличие от посттравматической эпилепсии, 
критическими сроками для формирования которой считают первые 18 
месяцев после травмы, эту категорию эпилептических приступов назы­
вают ранними [84]. Развитие генерализованного судорожного припадка 
в момент травмы чаще бывает у детей. Оценка этого факта невозможна 
без детального изучения, в том числе и перинатального анамнеза. Целе­
сообразно разграничить 3 наиболее вероятных варианта.
При отсутствии преморбидной эпилептической и другой невро­
логической отягощенности этот эпизод можно расценить как эпилепти­
ческую реакцию на действие надпорогового раздражителя, каким яви­
лась легкая ЧМТ. Это прогностически наиболее благоприятный вари­
ант, хотя и указывает на определенную предрасположенность и ослаб­
ление противоэпилептических механизмов.
Другую категорию состояний составляют эпилептаческие син­
дромы, то есть эпилептические проявления актуального повреждения 
ЦНС в совокупное™ с другими характерными нарушениями. Так, эпи­
лептический приступ может характеризовать более тяжелую, чем СГМ 
травму, что обычно подтверждается ее клинической динамикой и ре­
зультатами инструментальных исследований. Нередко судорожный 
синдром в остром периоде легкой ЧМТ можно трактовать как признак 
сопутствующего токсического поражения нервной системы, проявле­
ние алкогольной абстиненции или начинающегося алкогольного дели­
рия. Наконец, травма головы может спровоцировать развернутый судо­
рожный приступ у больного эпилепсией, которая ранее не была диагно­
стирована или проявлялась бессудорожными пароксизмами. Таким об­
разом, при легкой ЧМТ может наблюдаться весь спектр эпилептиче­
ских явлений, которые определяют как эпилептические реакции (слу­
чайные приступы), эпилептические синдромы и эпилепсию как само­
стоятельное заболевание.
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В любом из описанных случаев достоверную оценку ситуации 
можно осуществить только в процессе наблюдения и повторных обсле­
дований. В таких обстоятельствах всем пациентам рекомендуется неот­
ложное проведение КТ головного мозга. При отсутствии каких-либо 
травматических изменений, выявленных методом КТ, целесообразно 
выполнение в плановом порядке обследования с помощью МРТ. Опре­
деленным подспорьем может служить электроэнцефалография. Ло­
кальные изменения биоэлектрической активности могут быть косвен­
ным свидетельством очагового ушиба головного мозга. Однако не вся­
кая пароксизмальная активность на ЭЭГ у таких больных является эпи­
лептической и тем более указывает на риск развития посттравматиче­
ской эпилепсии [308].
Пароксизмальные состояния после легкой ЧМТ чаще всего носят 
неэпилептический характер. В ближайшие дни после травмы могут 
возникать типичные обморочные состояния [104]. Они случаются после 
перехода из горизонтального в вертикальное положение на фоне усиле­
ния головокружения, провоцируются резкими поворотами и наклонами 
головы. Их развитие может быть стремительным, и пациенты не всегда 
успевают предотвратить развитие обморока изменением положения те­
ла. Эти эпизоды следует интерпретировать как одно из крайних прояв­
лений вегетативной дисфункции. Иногда могут наблюдаться гиперсом- 
ния, пароксизмальные дискинезии, транзиторные ишемические атаки, 
вегетативные кризы, психогенные расстройства и др. [308]
Серьезной проблемой в диагностике легкой ЧМТ является опре­
деление продолжительности утраты сознания и периода, когда проис­
ходит его восстановление с явлениями оглушения, дезориентации и ам­
незией (антероградной). Как правило, со слов пострадавшего можно ус­
тановить только общую продолжительность нарушений сознания и па­
мяти, которые возникают в момент травмы [127, 344]. Особый интерес 
представляет вопрос о самом феномене выключения сознания в момент 
травмы при СГМ. Его клинический смысл и патофизиологическая при­
рода (кома, сопор, синкопальное состояние?) до сих пор не ясны.
Следует подчеркнуть, что частота выявления амнезии при легких 
ЧМТ, приведенная в различных источниках, существенно зависит от 
особенностей анализируемых контингентов больных. Целенаправлен­
ное выявление признаков амнезии позволяет констатировать ее основ­
ные варианты у 38% пострадавших с СГМ. При этом антероградная ам­
незия при легких ЧМТ наблюдается чаще и является существенно бо­
лее протяженной, чем ретроградная, что подтверждается и другими ис­
следованиями [134].
Среди необычных, но практически весьма значимых очаговых 
неврологических нарушений при УМЛС отмечаются преходящие рас-
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стройства зрения и речи по типу амнестической афазии. Такие призна­
ки локального поражения затылочных и височно-теменных областей 
мозга чаще наблюдаются у детей [84].
Определенные трудности в диагностике и определении лечебной 
программы представляют собой так называемые легкие краниоцерви­
кальные травмы [26, 109]. По существу, это большая и неоднородная 
группа сочетанных черепно-мозговых и позвоночно-спинномозговых 
повреждений, которая характеризуется определенными вариантами 
биомеханики и различными соотношениями церебрального и спиналь­
ного компонентов.
Наиболее распространены легкие краниоцервикальные травмы, 
обусловленные «хлыстовым» механизмом повреждения. Резкое запро­
кидывание назад нефиксированной головы с переразгибанием шеи или 
такое же движение вперед способны привести к развитию картины 
СГМ, симптомокомплекса вертеброгснных рефлекторных мышечно­
тонических или вегетативно-сосудистых нарушений в области шеи, а 
также некоторых других признаков, специфичность которых в настоя­
щее время активно обсуждается [242]. При этом цервикальный компо­
нент такого повреждения может несколько запаздывать в развитии сво­
их основных клинических проявлений. При определенных обстоятель­
ствах спинномозговая составляющая такой сочетанной травмы может 
быть значительно опаснее. Могут происходить повреждения корешков, 
разрывы связок и подвывихи шейных позвонков, образование грыж 
межпозвоночных дисков, ушибы и компрессия шейного отдела спинно­
го мозга, развитие радикуломиелоишемии и даже нарушения мозгового 
кровообращения в вертебрально-базилярном бассейне [26, 90]. Возник­
новению перечисленных нарушений могут способствовать дегенера­
тивные изменения позвоночника, сопутствующая артериальная гипер­
тензия или атеросклеротическое поражение сосудов шеи и головного 
мозга, а также другие распространенные заболевания
Особой разновидностью краниоцервикальных повреждений счи­
тают шейно-затылочную травму, которая отличается специфическим 
механизмом и возникает при падении навзничь или ударе твердым 
предметом в область затылка [84]. Это достаточно опасный вариант 
ЧМТ с наличием контузионно-геморрагических изменений суб- и суп­
ратенториальной локализации, переломами затылочной кости и верх­
них шейных позвонков, расстройством кровообращения в вертебраль­
но-базилярной системе и нарушениями ликвороциркуляции. Легкая 
ЧМТ при столкновении в автомобильных авариях и ударах головой о 
лобовое стекло также нередко сопровождается повреждениями костно­
связочного аппарата шейного отдела позвоночника (чаще вывих или 
подвывих CV-CVII позвонков).
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Специфический механизм травмы, отсутствие улучшения на про­
тяжении 2-3 недель лечения и появление в картине легкой ЧМТ допол­
нительных, не характерных для СГМ или УМЛС симптомов позволяет 
заподозрить наличие сочетанных краниоцервикальных повреждений. В 
любых сомнительных случаях помимо краниографии рекомендуют вы­
полнение прицельной рентгенографии шейного отдела позвоночника и 
при необходимости -  проведение МРТ. -
Особую группу черепно-мозговых повреждений составляют вто­
ричные, т.е. случившиеся при падении вследствие эпилептического 
приступа, обморока, приступа головокружения, гипогликемического 
состояния, нарушения мозгового кровообращения и т.д. Симптомы лег­
кой ЧМТ в этих случаях сочетаются с проявлениями первичной патоло­
гии и могут маскироваться или, наоборот, доминировать в общей кар­
тине болезни. Несомненно, ответственной задачей при оценке общего 
Состояния пострадавших является определение соотношения травмати­
ческой и соматической составляющих.
В отдельных случаях у людей среднего возраста на фоне высоко­
го артериального давления легкая ЧМТ может сопровождаться непро­
должительными общемозговыми расстройствами, которые напоминают 
транзиторную глобальную амнезию [209].
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ПРОБЛЕМА ИСХОДОВ ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ
Если исключить возможностъ опасных осложнений, то с позиций 
современных представлений о структурно-функциональной основе лег­
ких ЧМТ у подавляющего большинства пострадавших можно ожидать 
быстрой нормализации самочувствия, а также полного восстановления 
всех неврологических функций. Однако в действительности, чем более 
обстоятельно изучается проблема исходов и последствий легких ЧМТ, 
тем более сложной и противоречивой она представляется.
Некоторые исследователи склоняются к мнению, что СГМ -  это 
клиническая форма с полностью обратимыми нарушениями функций 
нервной системы [264, 281]. Такое утверждение, вероятно, справедливо 
в отношении большинства соматически и неврологически здоровых до 
травмы молодых людей с хорошими адаптационными возможностями. 
При УМЛС, где возможны следы ограниченных структурных измене­
ния мозгового вещества, как правило, можно также ожидать полного 
выздоровления с нормализацией неврологического статуса. Однако на 
практике наблюдаются существенные различия в сроках выздоровле­
ния пострадавших при одинаковой тяжести черепно-мозговых повреж­
дений. Кроме того, в ряде случаев возможно формирование последст­
вий даже после первой и единственной травмы. В отечественной лите­
ратуре до последнего времени доминировали представления о том, что 
при легких ЧМТ достаточно часто наблюдается развитие разнообраз­
ных синдромов отдаленного периода травматической болезни с прогре- 
диентым течением [24, 28].
После уточнения классификационных критериев и сужения круга 
этой самой легкой категории нейротравм стало очевидно, что опасность 
серьезных осложнений и последствий СГМ (арахноидит, гипертензи- 
онный и судорожный синдромы) сильно преувеличена [84]. Вместе с 
тем, у значительной части пациентов с СГМ на протяжении нескольких 
недель после восстановления самочувствия методами тонкого нейрофи­
зиологического и экспериментально-психологического исследования 
можно выявить субклинические нарушения функционального состоя­
ния мозга [18, 27, 65,199, 211, 216, 229, 279, 324 и др.]. Чаще всего вос­
становление психофизиологических параметров у пострадавших после 
легкой ЧМТ происходит в пределах 1-3 месяцев [264].
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Что же касается нарушений самочувствия, которые становятся 
поводом для беспокойства и обращения к специалистам, то на различ­
ных этапах травматической болезни у них чаще всего обнаруживаются 
признаки вегетативной дисфункции и астенические расстройства [31, 
80, 87, 128]. В зарубежной литературе они упоминаются как «субъек­
тивный посттравматический синдром» [308]. Он включает когнитивные 
и аффективно-вегетативные симптомы. Особенно распространены жа­
лобы на головную боль, головокружение, быструю утомляемость и раз­
дражительность, нарушения сна, ухудшение памяти, внимания, сниже­
ние работоспособности и др. [31, 251, 264, 324]. Его частота невелика, 
однако существенно зависит от возраста и других характеристик анали­
зируемых контингентов. По данным различных авторов от 7-8% до 10- 
20% и даже 34% больных через 1-3 месяца после легких ЧМТ имеют 
разнообразные нейропсихологические отклонения [138, 181, 182, 264, 
267]. В изменениях нейропсихологической сферы больных с легкой 
ЧМТ обращает на себя внимание нарушение «исполнительных» функ­
ций, которые при отсутствии других традиционно определяемых рас­
стройств дезорганизуют поведение, выполнение привычной работы и 
даже могут вызывать проблемы социальной адаптации [145, 258].
Следует подчеркнуть абсолютную неспецифичность как когни­
тивных, так и других упомянутых выше нарушений. После легкой ЧМТ 
могут наблюдаться все известные варианты цефалгического синдрома 
[31, 245, 278]. При этом трудно объяснить тот факт, что головная боль 
после легких ЧМТ развивается чаще, чем после тяжелых черепно­
мозговых повреждений. Важное значение имеет временная динамика 
посттравматических расстройств. Обычно они максимально выражены 
непосредственно после травмы и постепенно убывают с течением вре­
мени. Появление головных болей и прочих психовегетативных нару­
шений через 3 и более месяцев после травмы скорее всего имеет другое 
происхождение. При этом требуется рассмотреть возможную роль пси­
хологических и ятрогенных факторов, вероятность симуляции или аг- 
равации, декомпенсацию сопутствующих заболеваний и побочное дей­
ствие лекарственных препаратов [127, 308].
Среди других последствий легких ЧМТ встречаются снижение 
слуха, головокружение и нарушения равновесия [1, 53, 135, 204, 217, 
361]. Однако в значительной части случаев как головокружение описы­
ваются пациентами чувство дурноты, неустойчивости, которые сопря­
жены с эмоциональными изменениями и гипервентиляцией. Они на­
блюдаются при отсутствии каких-либо признаков повреждения ствола 
мозга и имеют преимущественно периферическое происхождение. Ха­
рактерны нейроофтальмологические отклонения -  изменения остроты 
зрения и глазодвигательных функций [214]. Встречаются нарушения
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обоняния, расстройства чувствительности на лице и функций мимиче­
ской мускулатуры, некоторые иные симптомы [308]. В числе последст­
вий легких ЧМТ описаны тремор и прочие варианты симптомоком- 
плекса экстрапирамидной недостаточности. Вопрос о «функциональ­
ном» или «органическом» происхождении указанных расстройств в ка­
ждом случае требует индивидуального и всестороннего рассмотрения с 
участием отоневролога, нейроофтальмолога или оториноларинголога 
для исключения сложных сочетанных повреждений. Тем не менее сре­
ди последствий легких ЧМТ синдромы очагового поражения мозга или 
черепных нервов встречаются относительно редко. Иногда удается об­
наружить прямые или косвенные доказательства их структурного по­
вреждения с помощью методов КТ и МРТ [241, 270, 294, 324].
Очевидно, что частота и закономерности развития отдаленных 
последствий легких ЧМТ остаются предметом дискуссии. Отсутствие 
единства мнений по этому вопросу объясняется многими факторами: 
различными критериями диагноза и отнесением к СГМ более тяжелых 
повреждений мозга, разнородностью анализируемых групп больных, 
разными сроками наблюдения, отсутствием преемственности и адек­
ватного сопоставления данных острого и отдаленного периодов трав­
матической болезни,
«Последствия СГМ» на самом деле могут быть следствием более 
тяжелой и своевременно нераспознанной травмы -  ушиба головного 
мозга. Действительно, иногда при отсутствии очаговой симптоматики и 
нормальной КТ-картине только методами МРТ и исследования стволо­
вых вызванных потенциалов удается подтвердить «органическую» при­
роду жалоб больных после перенесенной ЧМТ [168, 199, 241, 270, 285, 
294, 321, 325, 329]. Вместе с тем, у значительной части пострадавших с 
посттравматическим субъективным синдромом эти методы не выявля­
ют каких-либо отклонений. В формировании последствий травмы лю­
бой тяжести несомненное значение имеет комплекс психологических и 
психогенных факторов, а также преморбидный статус и особенности 
сферы вегетативной регуляции [123, 148, 160, 212, 225, 233, 313, 338, 
347]. Своеобразное влияние этих факторов подчеркивает то известное 
обстоятельство, что субъективные посттравматические расстройства 
после СГМ представляются большой редкостью у детей, подростков и 
спортсменов. При этом развитие вегетативных, эмоционально­
аффективных и поведенческих нарушений в отдаленном периоде лег­
ких ЧМТ происходит в полном соответствии с общими универсальны­
ми закономерностями формирования психовегетативных нарушений 
различной этиологии [42]. Их появление и существование можно объ­
яснить как прямыми первичными, так и опосредованными вторичными 
механизмами. Необходимо понимать и то, что легкая ЧМТ может де-
113
компенсировать сопутствующие неврологические и соматические забо­
левания и имеет определенный вес в патогенезе распространенной 
мультифакториальной патологии [123].
Особый интерес вызывает изучение исходов легких ЧМТ у 
спортсменов. Наибольшую опасность в этом отношении представляют 
собой занятия боксом, футбол, хоккей, легкая атлетика. Нокаут в боксе 
по существу является самой адекватной клинической моделью СГМ у 
человека, которая доступна для изучения в реальном масштабе времени 
[282]. Внимание к этой проблеме обусловлено, прежде всего, возмож­
ностью оценить неврологические последствия многократных повтор­
ных ЧМТ. Существует мнение, что даже легкие повторные ЧМТ до­
вольно часто приводят к развитию разнообразных неврологических 
синдромов отдаленного периода травмы [11].
Как ни странно, однозначных ответов на вопрос о риске форми­
рования последствий легких ЧМТ у профессионалов и любителей в 
разных видах спорта по сравнению с пострадавшими из общей популя­
ции пока не получено [226, 227, 312]. Эта ситуация вполне объяснима с 
учетом различий в тяжести и механизмах каждого эпизода, возраста, 
спортивного стажа, а также массы других сопутствующих факторов. 
Определенное значение в формировании последствий повторных че­
репно-мозговых повреждений имеет временной интервал между про­
исшествиями.
Одна из причин неясности данного вопроса -  сложности опреде­
ления нижнего предела диагностических критериев СГМ и их соотно­
шений со структурно-функциональными изменениями, лежащими в ос­
нове патогенеза такой травмы. Можно полагать, что каждый удар по 
голове, вызывающий даже кратковременное оглушение или амнезию, 
сопровождается изменениями в холинергических медиаторных систе­
мах, микроструктурными повреждениями и гибелью определенного ко­
личества нейронов [184, 187]. Кроме того, в последнее время стало из­
вестно, что ген аполипопротеина-Е может определять индивидуальные 
особенности развития повреждений мозговых тканей и, таким образом, 
оказывать влияние на исходы ЧМТ [144].
Закономерности возникновения стойких нарушений процессов 
переработки информации в ЦНС и особенно когнитивных функций у 
пострадавших с повторными ЧМТ можно объяснить с позиций теории 
нейронального резерва (Р. Satz). У каждого молодого и здорового чело­
века существует определенный запас структурно-функциональных ре­
сурсов, которые в условиях повреждающих воздействий окружающей 
среды, возрастных изменений и патологических ситуаций до опреде­
ленных пределов обеспечивают реализацию всего объема функцио­
нальных возможностей ЦНС. Однако как повторные травмы, так и дру-
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гие патологические воздействия (токсические, метаболические и пр.) 
способны привести к постепенному истощению нейрональных резер­
вов, когда очередной эпизод оставляет после себя уже необратимые ка­
чественные изменения функций ЦНС или отдельные неврологические 
симптомы. Таким образом можно объяснить кумулятивный эффект по­
вторных ЧМТ, а также более высокую вероятность развития последст­
вий легкой ЧМТ у лиц в возрасте после 40 лет, на фоне ранее перене­
сенных заболеваний, злоупотребления алкоголем и т. д. С другой сто­
роны, можно утверждать, что повторные ЧМТ как бы способствуют ус­
корению процессов старения в ЦНС [313].
Многочисленные исследования проблемы последствий легкой 
ЧМТ не внесли ясности в вопрос о возможности прогнозирования раз­
вития посттравматических синдромов. Соответственно, пути и способы 
профилактики последствий ЧМТ четко не определены [177]. Со време­
нем, вероятно, удастся прогнозировать развитие посправматических 
нарушений с помощью маркеров травматического поражения мозга в 
сыворотке крови, анализа ряда генетических факторов, данных МРТ 
или других более чувствительных методов нейровизуализации.
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Глава 10
ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ЛЕГКИМИ ЧЕРЕПНО­
МОЗГОВЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ1
Больные с острой ЧМТ любой степени тяжести госпитализируют­
ся в нейротравматологические или нейрохирургические отделения. При 
отсутствии такой возможности дострадавшие с легкой ЧМТ могут быть 
направлены в стационары неврологического или хирургического про­
филя. Порядок оказания специализированной помощи при ЧМТ обычно 
регламентируется инструкциями местных органов здравоохранения с 
учетом конкретных особенностей и ресурсов лечебно­
профилактических учреждений.
В подавляющем большинстве случаев легкие ЧМТ имеют благо­
приятный прогноз. Более того, для СГМ и УМЛС является закономер­
ным спонтанное восстановление неврологических нарушений и норма­
лизация самочувствия пострадавших. Как было отмечено ранее, СГМ 
при исключении влияния дополнительных факторов можно рассматри­
вать как функционально-обратимую форму травматического поврежде­
ния головного мозга. Поэтому необходимо различать основания для на­
хождения больных с легкими ЧМТ в нейротравматологическом стацио­
наре и собственно терапевтические задачи на этом этапе.
Госпитализация в специализированное отделение обусловлена, 
прежде всего, необходимостью всестороннего обследования и наблюде­
ния больных с целью исключения внутричерепных гематом, распозна­
вания и предотвращения ближайших осложнений травмы, а также де­
компенсации сопутствующих неврологических и соматических заболе­
ваний. Как показывает опыт, при оптимальной организации процесса 
обследования и доступности КТ, сроки пребывания в стационаре для 
пострадавших с легкими ЧМТ могут быть сокращены до 3-4 дней, что 
однако не означает отказа от назначенного при необходимости лечения 
[355].
Говоря о принципах ведения больных с легкими ЧМТ, необходи­
мо подчеркнуть различный смысл определения его некоторых времен­
ных параметров. Очевидно, что временные рамки целесообразной про­
должительности постельного режима, пребывания в стационаре и всего 
курса лечебно-реабилитационных мероприятий не могут совпадать и 
должны определяться индивидуально. С другой стороны, следует раз-
1 Глава подготовлена совместно с И.В. Лукомским
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дичать сроки временной нетрудоспособности, восстановления самочув­
ствия и длительность соблюдения некоторых рекомендаций бытового и 
профессионального характера.
При СГМ рекомендуется соблюдение постельного режима в тече­
ние нескольких дней (обычно 3-5). Пребывание в стационаре продол­
жается от 7 до 14 суток. Еще несколько дней может потребоваться для 
адаптации на амбулаторном этапе. Длительность постельного режима, 
темпы активации и время возвращения к труду, как и при многих дру­
гих заболеваниях, определяются самочувствием пациента, неврологиче­
ским статусом, возрастом пострадавших, характером их труда и прояв­
лениями сопутствующей патологии. Следует признать неоправданной 
практику длительного удерживания больных после СГМ в постели без­
относительно к их состоянию [240]. Обычно пациенты самостоятельно, 
как только позволяет самочувствие, расширяют объем активности. Про­
должительный постельный режим и длительное пребывания в стацио­
наре могут оказать ятрогенный эффект и замедлить выздоровление. В 
некоторых случаях после возвращения к труду или учебе может быть 
продолжен прием некоторых медикаментов или физиотерапевтических 
процедур. Однако СГМ -  это травма с обратимыми в большинстве слу­
чаев клиническими проявлениями в пределах 1-2 недель.
Более продолжительна симптоматика при УМЛС. В таких случа­
ях лечение в стационарных условиях может составить 2-3 недели. Вме­
сте с тем, некоторые формы этой более серьезной травмы с первых 
дней протекают при сравнительно благополучном самочувствии боль­
ных. Следует учесть, что многие больные с легкими ЧМТ по разным 
причинам либо не обращаются к специалистам, либо отказываются от 
госпитализации и лечатся у невролога в поликлинике.
Терапевтическая программа при легкой ЧМТ должна быть диф­
ференцированной и индивидуальной. Это означает определение опти­
мального комплекса медикаментов и схемы их применения, других ле­
чебно-реабилитационных мероприятий в зависимости от тяжести и осо­
бенностей состояния пациента, включая проявления сопутствующей 
патологии. Другим важным условием эффективного лечения является 
учет фазности клинического течения травматической болезни и веду­
щих на данном этапе патогенетических механизмов. Несомненно, что 
успех терапии обеспечивается динамическим контролем неврологиче­
ской симптоматики и состояния важнейших систем организма постра­
давших.
Основная терапевтическая задача при СГМ -  коррекция проявле­
ний острейшего периода травмы и активация компенсаторно-восстано­
вительных механизмов. При УМЛС, помимо этого, важно различными 
средствами минимизировать возможные последствия локального по-
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вреждения мозгового вещества и оболочек. Содержание и продолжи­
тельность медикаментозного лечения чрезвычайно вариабельны. Прак­
тически во всех случаях оно включает назначение аналгетиков -  анал- 
гина (0,5 г) или комбинированных препаратов типа пенталгина, седал- 
гина, спазгана и др. В первые дни после травмы их принимают 3-4 раза 
в сутки, но вскоре становится достаточным их эпизодический прием 
при усилении головной боли. Внутримышечное назначение этих 
средств обычно не требуется. Традиционно аналгетики сочетают с ди­
медролом (0,05 г 2-3 раза в день), супрастином (0,025 г 3 раза в день), 
тавегилом или другими антигистаминными препаратами.
Умеренная дегидратация необходима только при легком ушибе 
мозга, который сопровождается ликворной гипертензией. Оптималь­
ным является прием диакарба (0,25 г) или фуросемида (0,04 г) 1-2 раза 
в день на протяжении 1-2 недель. Тревогу, возбуждение, внутреннее на­
пряжение, нарушение сна непосредственно после травмы рассматрива­
ют как повод для назначения транквилизаторов мягкого действия -  но- 
зепама, рудотеля, реланиума. Полезно их вегетостабилизирующее дей­
ствие. Обычно требуются малые дозы во второй половине дня или 
только на ночь. Вместе с тем следует помнить, что даже в этом случае у 
отдельных больных на фоне приема транквилизаторов возможно неко­
торое ухудшение самочувствия в виде усиления головокружения, атак­
сии. Поэтому иногда более предпочтительными являются мягкие расти­
тельные седативные средства -  валериана, пустырник. Нейролептики у 
больных с легкой ЧМТ используются в исключительных случаях, на­
пример, для купирования психотических состояний.
Важный компонент медикаментозного лечения больных с легкой 
ЧМТ -  вазоактивные препараты разных фармакологических групп. При 
их применении необходим учет индивидуальных реакций сосудистого 
тонуса, а также изменений мозговой и системной гемодинамики в це­
лом. Наиболее часто назначают эуфиллин -  0,15 г 3 раза в день, цинна- 
ризин (стугерон), а также кавинтон, компламин, папаверин, сермион, 
трентал и другие известные препараты. Следует учесть, что некоторые 
вазоактивные средства (никотиновая кислота, папаверин) в условиях 
затрудненного венозного оттока могут усиливать головные боли. В 
этой ситуации эффективны эуфиллин, кавинтон, кофеин. Тем не менее 
их длительное назначение всем категориям больных, особенно с СГМ, 
без дополнительных на то оснований нецелесообразно.
В то же время у лиц среднего или пожилого возраста при наличии 
сопутствующей цереброваскулярной патологии нередко требуются бо­
лее длительные курсы лечения (1-3 месяца) и инъекционное введение 
препаратов. Это обосновывается необходимостью лечения не столько 
травмы, сколько декомпенсированных цереброваскулярных заболева-
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ний -  дисциркуляторной атеросклеротической или гипертонической эн­
цефалопатии, вертеброгенных сосудистых расстройств.
Наиболее удачным в таких обстоятельствах у лиц среднего и по­
жилого возраста является курсовое назначение кавинтона. Этот препа­
рат обладает комплексом различных и вместе с тем взаимодополняю­
щих фармакологических эффектов, которые определяют его высокую 
эффективность при лечении цереброваскулярных, травматических, де­
генеративных и других поражений нервной системы. На фоне приема 
кавинтона внутрь в дозе 15-30 мг в сутки у больных с легкими ЧМТ на­
блюдается уменьшение выраженности и продолжительности большин­
ства симптомов -  головной боли, головокружения, ощущений тяжести 
и шума в голове. Отмечается ускорение нормализации сна, улучшение 
когнитивных функций, стабилизация эмоциональной сферы. Препарат 
оказывает оптимизирующее влияние на системное артериальное давле­
ние и может потенцировать действие антигипертензивных средств при 
одновременном применении. Его отличает хорошая переносимость и 
отсутствие серьезных побочных эффектов.
Другим хорошо известным в неврологической практике препара­
том, который может быть успешно применен у данной категории боль­
ных, является циннаризин (стугерон). Он назначается по 0,025 г 3 раза в 
день после еды. Циннаризин эффективен при головокружении, цефал­
гии, шуме в голове и ушах. Он смягчает симптомы вестибулярной ги­
перестезии и опосредованно ограничивает выраженность вегетативно­
сосудистых расстройств. Особенно удобен в этом отношении стугерон- 
форте -  форма пролонгированного действия. Стугерон-форте рекомен­
дуется принимать по одной капсуле 0,075 г один раз в день. Он обеспе­
чивает равномерное и устойчивое нормализующее влияние на вестибу­
лярно-вегетативные симптомы травмы и в то же время не вызывает су­
щественных изменений параметров системной гемодинамики и частоты 
сердечных сокращений. Курс лечения продолжается 2-4 недели и через 
некоторое время может быть повторен. Для купирования вестибуляр­
ных нарушений, кроме упомянутых кавинтона и циннаризина, могут 
быть эффективно применены беллатаминал, аэрон. При артериальной 
гипертензии необходима адекватная гипотензивная терапия. Для нор­
мализации проницаемости сосудов рекомендуют препараты кальция, 
аскорутин.
Особого рассмотрения требует вопрос о назначении при легких 
ЧМТ противоэпилептических средств. Следует различать эпилептиче­
ские синдромы острого периода травматической болезни (ранние при­
падки) и развитие эпилептического синдрома как варианта отдаленных 
последствий ЧМТ [84]. Возникновение одного или нескольких эпилеп­
тических приступов в момент происшествия или ближайшие дни после
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травмы требует уточнения их причины (см. гл. 8). В таких ситуациях 
для предупреждения повторения приступов или развития эпилептиче­
ского статуса можно рекомендовать применение в течение нескольких 
недель одного из стандартных препаратов (карбамазепин, фенобарби­
тал, бензодиазепины). В то же время риск возникновения посттравма­
тической эпилепсии у больных с ЧМТ после приступов раннего перио­
да незначителен [84]. Более того, некоторые авторы отмечают, что час­
тота так называемой посттравматической эпилепсии, возникшей После 
СГМ, не превышает уровня популяционных значений [308].
Вероятность развития эпилептического синдрома в отдаленном 
периоде травмы существенно зависит от тяжести и конкретных особен­
ностей повреждения мозга. Более опасны в этом отношении повторные 
травмы, очаговые ушибы мозга, вдавленные переломы черепа и травмы 
с субарахноидальным кровоизлиянием [11, 84, 308]. Однако убедитель­
ные доказательства того, что противоэпилеитическая терапия в остром 
периоде ЧМТ может существенно снизить риск формирования по­
сттравматического эпилептического синдрома, в настоящее время от­
сутствуют [252]. Таким образом, назначение прогивоэпилептических 
препаратов с целью профилактики посттравматической эпилепсии всем 
больным с легкой ЧМТ без каких-либо дополнительных оснований 
следует считать нецелесообразным.
По завершении периода декомпенсации с выраженной цефалгией, 
тошнотой и головокружением, в комплексе назначений должны преоб­
ладать средства и воздействия, направленные на коррекцию метаболи­
ческих и регуляторных нарушений в ЦНС и способные обеспечить ран­
нюю реабилитацию и эффективную профилактику расстройств адапта­
ции и неврозоподобных нарушений.
В терапевтическую программу острого периода легкой ЧМТ це­
лесообразно раннее включение препаратов метаболического нейропро- 
текторного действия. Наиболее популярны среди них ноотропы -  ноо­
тропил (пирацетам), который следует принимать в течение 4-6 недель 
после травмы (обычно по 0,4 г 3 раза в день). Назначают также пиками- 
лон, аминолон, церебролизин, пантогам, пиридитол, бемитил. Для 
улучшения обменных процессов в ЦНС показаны поливитаминные 
комплексы с пиридоксином, тиамином, аскорбиновой кислотой. На ис­
ходе острого периода травмы при явлениях астении применяют курсы 
тонизирующих препаратов (адаптогенов) -  элеутерококка, пантокрина, 
женьшеня.
С этой же целью могут быть рекомендованы электрофармаколо- 
гические методы. При отсутствии общих противопоказаний физиоле­
чение можно начинать спустя 2-3 дня после СГМ. При УМЛС физио­
процедуры назначаются в несколько более поздние сроки -  через 5-7
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дней после травмы или после санации ликвора. Среди методик, про­
шедших достаточную, апробацию и эффективность которых доказана 
клиническими, и нейрофизиологическими исследованиями, следует от­
метить эдекгрофорез глютаминовой кислоты и пирацетама [76, 84].
. .. 1]нтраназальный; электрофорез глютаминовой кислоты бьш пред­
ложен э.НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко и проводится при сле­
дующих параметрах: активный электрод -  катод, плотность тока -  0,01- 
0,03 мА/см , длительность -  10-15 мин, курс лечения -  до 10 ежеднев­
ных процедур. Для электрофореза препарат растворяют в подщелочен­
ной до pH 7,8-8, дистиллированной воде.
Электрофорез 5% раствора пирацетама в дистиллированной воде 
применяется по трансцеребральной глазнично-затылочной методике. 
Активный электрод с фильтровальной бумагой, смоченной лекарствен­
ным раствором, накладывается на обе глазницы, индифферентный (ка­
тод) -  на верхнещейный отдел позвоночника. Во время первых трех 
процедур применяют ток плотностью 0,01-0,02 мА/см2 в течение 10 
мин. В дальнейшем плотность тока увеличивают до 0,04-0,05 мА/см2, а 
продолжительность воздействий до 15-20 мин. Курс -  10-12 ежеднев­
ных процедур. Этот метод наиболее эффективен у лиц с симптоматикой 
гипостенического характера (вялость, быстрая истощаемость, гиподи­
намия, заторможенность). Для снятия симптомов повышенной возбу­
димости, эмоционально-вегетативной лабильности, тревожности и на­
рушений сна рекомендуется электрофорез пирацетама импульсными 
прямоугольными токами по методике электросна (при силе импульсно­
го тока до 0,8 мА, частоте импульсов 8-10-12 Гц, продолжительностью 
30-40 мин) ежедневно в течение 10-12 дней. Раствор пирацетама целе­
сообразно помещать на область глазниц, поэтому требуется изменение 
полярности стандартного электрода, применяющегося для электросна.
При непереносимости пирацетама можно использовать анодиче- 
скую гальванизацию по Бургиньону или электросон с аналогичными 
параметрами процедур.
В литературе также упоминается применение через 4-12 дней по­
сле травмы электрофореза брома, магния, эуфиллина на воротниковую 
зону с параметрами классической методики Щербака.
Установлено благоприятное влияние синусоидальных модулиро­
ванных токов (СМТ) при легкой ЧМТ. У больных с астено- 
невротическими и вегетативными нарушениями применяют СМТ на 
синокаротидные зоны при невыпрямленном режиме, III роде работ, 
частоте модуляции 100 Гц, глубине ее 25% в течение 10-15 мин. При 
головных болях в затылочной области, циркуляторных нарушениях в 
магистральных сосудах мозга проводят воздействие СМТ паравертеб- 
рально на уровне CI-CV при III роде работ, частоте модуляции 30 Гц,
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глубине ее 100% в течение 10-15 мин. В обоих случаях курс лечения 
состоит из 10-15 ежедневных процедур.
В остром периоде легкой ЧМТ можно использовать лечебное 
действие постоянного и «бегущего» импульсного магнитных полей 
(ПМП и БИМП). В качестве источника ПМП применяют магниты, ко­
торые располагают битемпорально, а продолжительность процедуры 
составляет 2-4 часа. Воздействие БИМП проводят с помощью аппарата 
«Алимп-1» на зону проекции шейных симпатических узлов соленоида­
ми диаметром 105 мм при частоте 100 Гц и индукции 1,5 мТл в течение 
10-15 мин. Курс лечения -  8-10 ежедневных процедур.
В качестве средств гармонизации нейрорегуляторных процессов, 
прежде всего, вегетативной сферы может быть использована классиче­
ская иглорефлексотерапия. Весьма перспективными для применения с 
этой же целью, с учетом патогенетических особенностей легких ЧМТ и 
механизма действия, являются миллиметровые волны при фокусировке 
их на точки акупунктуры или сегментарно-рефлекторные зоны в мето­
дике КВЧ-терапии.
Следует подчеркнуть важность своевременного объяснения по­
страдавшим с легкой ЧМТ особенностей перенесенной травмы, сути и 
обратимого характера возникших при этом нарушений самочувствия, 
ничтожного риска опасных для жизни осложнений. Необходимо целе­
направленное формирование адекватных поведенческих установок на 
полное выздоровление и возвращение к привычному образу жизни. 
Вполне объяснимое тревожное ожидание пациентом остаточных явле­
ний перенесенной травмы, равно как и гипертрофированная лечебно­
диагностическая активность с избыточными ограничительными реко­
мендациями могут сами по себе привести к развитию психогенных по­
следствий.
В заключение следует отметить, что для лечения больных с лег­
кими ЧМТ традиционно предлагается широкий выбор медикаментов и 
процедур, назначение которых имеет то или иное патогенетическое 
обоснование. Тем не менее их эффективность с позиций современных 
требований доказательной медицины очень часто не является очевид­
ной и нуждается во всесторонней оценке [111, 127]. Основными зада­
чами комплексной терапии и реабилитации пострадавших в остром пе­
риоде легкой ЧМТ должны стать минимизация нарушений самочувст­
вия и возникающих у большинства больных психофизиологических от­
клонений, а также уменьшение вероятности развития последствий от­
даленного периода травмы.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Легкая ЧМТ представляет собой неоднородную группу повреж­
дений черепа и головного мозга -  СГМ, а также УМ Л С диффузного, 
очагового, смешанного и малосимптомного типов, которые существен­
но отличаются по механизму травмы, характеру и распространенности 
структурных и функциональных нарушений, спектру основных клини­
ческих проявлений, а также динамике восстановительных процессов. 
Это позволяет объяснить значительную вариабельность клинических 
проявлений СГМ и УМЛС й в полной мере распространить основные 
положения современной концепции диффузно-очаговых поражений 
нервной системы на группу легких ЧМТ.
С этих позиций СГМ — это наиболее легкий вариант диффузного 
травматического поражения мозга с характерной биомеханикой повре­
ждения в виде ротационного и/или линейного ускорения-замедления, 
вызывающего комплекс распространенных микроструктурных аксо­
нальных и синаптических нарушений полушарной и верхнестволовой 
локализации. Все это приводит к функционально-обратимому рассогла­
сованию взаимодействия элементов неспецифической системы мозга и 
сопровождается кратковременными нарушениями сознания, амнезией и 
комплексом проявлений вегетативной дисфункции, а также широким 
спектром психофизиологических расстройств. Последние часто носят 
субклинический характер и в благоприятных обстоятельствах посте­
пенно убывают на протяжении ближайших недель после травмы.
Именно поэтому среди основных клинических проявлений СГМ 
преобладают субъективные симптомы и общемозговые расстройства, в 
то время как четкие признаки локального поражения мозга и убеди­
тельные симптомы раздражения мозговых оболочек отсутствуют. 
Именно поэтому наиболее информативным среди методов контроля на­
рушений функционального состояния ЦНС при СГМ следует считать 
психофизиологический подход, в рамках которого количественными 
методами нейрофизиологического и экспериментально-психологи­
ческого обследования, моделирующими естественную сенсомоторную, 
когнитивную й мнестическую деятельность человека, можно устано­
вить нарушения ее эффективности, а также те или иные расстройства ее 
физиологического обеспечения.
До того момента, когда разрешающим возможностям быстро раз­
вивающихся методов нейровизуализации станет доступна микрострук- 
турная и функционально-биохимическая основа СГМ, приемы психо­
физиологической диагностики, вероятно, будут оставаться наиболее
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адекватными средствами инструментального подтверждения возни­
кающих при этом неспецифических нарушений функций ЦНС. Таким 
образом, в распознавании СГМ имеют значительный вес быстро обра­
тимые субъективные симптомы и данные анамнеза. Очевидно, что ди­
агностика СГМ имеет в большой степени вероятностный характер, на­
дежность которой зависит не столько от вооруженности специалиста 
современным дорогостоящим оборудованием, сколько от времени об­
ращения и обследования пострадавших. Распознавание УМЛС может 
оказаться более простым благодаря наличию симптомов локального 
поражения мозга и некоторых косвенных признаков. Однако диапазон 
клинических проявлений различных вариантов УМЛС несколько шире, 
чем при СГМ и это требует целенаправленного обследования значи­
тельного числа пациентов, у которых присутствуют только минималь­
ные признаки травмы головы. При этом следует понимать, что прове­
дение большинства диагностических процедур обусловлено в первую 
очередь необходимостью исключения более серьезных и опасных 
травматических повреждений мозга, чем СГМ или УМЛС.
В таких обстоятельствах при обращении большого числа пациен­
тов с предположительно легкими ЧМТ необходимо использование 
стандартной схемы обследования и ведения пострадавших, которая 
должна включать несколько определяющих элементов. Во первых, -  
это минимальные диагностические критерии СГМ и УМЛС, которые 
следует рассматривать как формальные признаки, позволяющие запо­
дозрить различные варианты легкой ЧМТ. Во вторых, -  это собственно 
схема обследования и применения наиболее результативных методов 
инструментальной диагностики с определением конкретных показаний 
для их назначения. Оптимизация и повышение надежности диагности­
ки легких ЧМТ позволяет сократить сроки пребывания пострадавших в 
стационаре и обеспечить восстановление их самочувствия и работоспо­
собности в амбулаторных условиях.
В большинстве случаев легких ЧМТ у лиц молодого возраста при 
отсутствии сопутствующей патологии и каких-либо неблагоприятных 
влияний можно ожидать практически полного восстановления само­
чувствия пострадавших в пределах от одной-двух до трех-четырех не­
дель, а психофизиологических параметров -  максимально в сроки до 
одного-трех месяцев. Это позволяет пересмотреть для данной катего­
рии больных традиционные рекомендации по режиму и объему лечеб­
ных назначений с позиций рациональной достаточности. Тем более, что 
исследованию результативности различных терапевтических программ 
при легких ЧМТ с использованием объективных количественных кри­
териев посвящены лишь единичные исследования.
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